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Objetivo: Conocer la eficacia de un Programa de Rehabilitación Pulmonar 
(PRP), en pacientes EPOC con exacerbaciones, sobre la calidad de vida 
relacionada con la salud (CVRS), la tolerancia al ejercicio, el pronóstico 
de la enfermedad e impacto sobre las exacerbaciones.  
Material y método: estudio cuasi-experimental con 31 pacientes EPOC 
grados III - IV, con 2,4±1,5 exacerbaciones por paciente el año previo. 
La duración fue de 7 semanas, con entrenamiento muscular y educación 
no formal. Se valoraron St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ), 
Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ), Airways Questionnaire 20 
(AQ20), prueba de marcha de seis minutos (PM6M) e índice BODE. Las 
exacerbaciones durante el año siguiente se estimaron con entrevista y 
revisión de la historia clínica. 
Resultados: se obtuvo mejoría estadísticamente significativa (p<0,001) 
y clínicamente relevante en las variables CVRS y tolerancia al ejercicio. 
Con una diferencia basal y final en SGRQ: total=-13,44±9,93, 
síntomas=-12,25±14,55, actividad=-14,28±12,24, impacto=-
13,55±13,80; CRQ: disnea=1,16±0,75, fatiga=1,04±0,80, función 
emocional=0,83±0,89, control de la enfermedad=0,95±0,90; AQ20=-
3,16±2,95; y en la PM6M=55,9±39,5 m. En el índice BODE se observó 
una disminución de 1,48±1,20 puntos (p<0,001) y en el número de 
exacerbaciones una reducción de 1,7 por paciente durante el año 
siguiente (p=0,000). 
Conclusión: en pacientes EPOC con exacerbaciones, un PRP de siete 
semanas, enfatizado en el entrenamiento muscular, logra beneficios 
inmediatos en la condición física y salud y disminuye la utilización de 







Obxectivo: Coñecer a eficacia dun Programa de Rehabilitación Pulmonar 
(PRP), en pacientes EPOC con exacerbacións, sobre a calidade de vida 
relacionada coa saúde (CVRS), a tolerancia ao exercicio, o prognóstico da 
enfermidade e impacto sobre as exacerbacións.  
Material e método: estudo cuasi-experimental con 31 pacientes EPOC 
graos III - IV, con 2,4±1,5 exacerbacións por paciente no ano previo. A 
duración foi de 7 semanas, con entrenamento muscular e educación non 
formal. Valoráronse o St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ), 
Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ), Airways Questionnaire 20 
(AQ20), proba de marcha de seis minutos (PM6M) e índice BODE. As 
exacerbacións durante o ano seguinte estimáronse con entrevista e 
revisión da historia clínica. 
Resultados: Obtívose melloría estatisticamente significativa (p<0,001) e 
clinicamente relevante nas variables CVRS e tolerancia ao exercicio. 
Cunha diferencia basal e final no SGRQ: total=-13,44±9,93, síntomas=-
12,25±14,55, actividade=-14,28±12,24, impacto=-13,55±13,80; CRQ: 
disnea=1,16±0,75, fatiga=1,04±0,80, función emocional=0,83±0,89, 
control da enfermidade=0,95±0,90; AQ20=-3,16±2,95; e na 
PM6M=55,9±39,5 m. No índice BODE observouse unha diminución de 
1,48±1,20 puntos (p<0,001) e no número de exacerbacións unha 
redución de 1,7 por paciente durante o ano seguinte (p=0,000). 
Conclusión: en pacientes EPOC con exacerbacións, un PRP de sete 
semanas, centrado no entrenamento muscular, acada beneficios 
inmediatos na condición física e saúde, e diminúe a utilización de 









AIM: To evaluate the effects of a pulmonary rehabilitation program (PRP) 
- carried out on COPD patients with exacerbations - on Health Related 
Quality of Life (HRQoL), exercise tolerance, illness prognosis and 
exacerbation´s impact. 
MATERIAL AND METHOS: Quasi-experimental study. 31 patients with 
COPD degrees III – IV and 2,4±1,5 exacerbations by patient and year 
underwent a 7 weeks PRP consisting of muscular training and no formal 
education. The main outcome measures were specific HRQoL 
questionnaires (St. Georges Respiratory Questionnaire (SGRQ), Chronic 
Respiratory Questionnaire (CRQ) and Airways Questionnaire 20 (AQ20)), 
six minute walking test (6MWT), and the BODE index.  Exacerbations 
during the year post PRP were estimated by interview and clinical history 
review.  
RESULTS: All patients improved significantly (p<.001) and with clinical 
relevance their HRQoL in the SGRQ, the CRQ and the AQ20. Differences 
between basal and final values in each of the evaluated dimensions were: 
SGRQ Total =-13,44±9,93, symptoms=-12,25±14,55, activity=-
14,28±12,24, impact=-13,55±13,80; CRQ: dyspnea=1,16±0,75, 
fatigue=1,04±0,80, emotion=0,83±0,89, mastery=0,95±0,90; AQ20=-
3,16±2,95.  A positive response in relation to exercise tolerance and 
illness prognosis was observed. Following the program patients walked an 
average of 55,9±39,5 m more (p<.001) and the BODE index was a mean 
of 1,48±1,20 less regarding the initial value (p<.001). The number of 
exacerbations showed a reduction of 1,7 by patient in the year post PRP 
(p=0,000). 
CONCLUSION: A 7 weeks PRP, emphasizing the muscular training 
component,   achieves immediate benefits over the physical condition 
and health in COPD patients with exacerbations; and decreases the use 
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1.1. DEFINICIÓN DE EPOC 
El concepto de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) ha 
evolucionado y reinterpretado en las 5 últimas décadas. A inicios de los 
años 60 la definición fue basada en criterios clínico-anatómicos, como un 
síndrome que incluia bronquitis crónica obstructiva (tos y expectoración 
prolongadas) y enfisema, en que los signos y síntomas tenían gran 
importancia. El proceso se inicia en edades medias de la vida y se asocia 
fuertemente con la inhalación de humos, fundamentalmente del humo de 
tabaco, causando el deterioro progresivo del flujo espiratorio (1).  
Alrededor del concepto de la EPOC han existido diferentes 
definiciones para conceptualizar a la EPOC. Por mucho tiempo se 
mantuvieron los términos bronquitis crónica y enfisema. Pero los 
síntomas respiratorios, son inespecíficos y pueden estar presentes de 
forma  diversa en todas las enfermedades respiratorias. Así, el término 
bronquitis crónica es un concepto clínico que no refleja el impacto de la 
limitación al flujo aéreo sobre la morbilidad o mortalidad (2).  
En los últimos años la alteración funcional pasó a ocupar mayor 
relevancia que las manifestaciones clínicas. Hoy en día el concepto EPOC 
se apoya en el parámetro que expresa la alteración funcional, el Volumen 
Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF1), que el la enfermedad 
está más reducido que la Capacidad Vital Forzada (CVF), siendo la 





Este dintel del 70 % para distinguir enfermedad de no enfermedad en 
todos los sujetos, ha sido criticado en los últimos años, dado que desde 
el punto de vista biológico el flujo espiratorio es función de la talla, peso 
y edad. Como alternativa se ha propuesto definir la obstrucción como el 
“limite más bajo de la normalidad”, cuyas siglas en inglés son LLN, y que 
es un parámetro más exacto en base a razones estadísticas, si bién exige 
adecuarlo a la biometría de cada paciente. Precisamente, por la dificultad 
que entraña su aplicación y la generalización de esta medida, se 
manteniene la cifa fija del 70% como criterio más consensuado a nivel 
internacional para establecer el diagnóstico de EPOC (1).  
Una gran innovación a nivel internacional fue la aparición de la guía 
Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), un 
consenso mundial sobre la estrategia para el diagnóstico, el manejo y la 
prevención de la EPOC (3). Esa guía define la EPOC como “un proceso 
patológico que se caracteriza por la limitación del flujo aéreo que no es 
completamente reversible. La limitación del flujo aéreo es, por lo general, 
progresiva y se asocia con una respuesta inflamatoria pulmonar anormal 
a partículas o gases nocivos”. Hasta esa fecha la visión de los 
profesionales sanitarios acerca de la EPOC era pesimista, por cuanto se 
tenía como una enfermedad que irreversiblemente evolucionaria de 
manera desfavorable. En ese sentido la iniciativa GOLD propueso que la 
EPOC se debería concebir como una enfermedad prevenible si se 
identifica y evita el factor de riesgo y que es una patología tratable. Un 





contundencia que el humo del tabaco es la causa más importante 
responsable de la EPOC. 
La Guía Española de la EPOC (GesEPOC) (4) define esta patología 
como una enfermedad respiratoria caracterizada esencialmente por una 
limitación crónica al flujo aéreo que no es totalmente reversible. Esta 
limitación al flujo aéreo se suele manifestar en forma de disnea y, por lo 
general, es progresiva. La limitación al flujo aéreo se asocia a una 
respuesta inflamatoria anormal de los pulmones a partículas nocivas y 
gases, principalmente derivados del humo de tabaco, que pueden 
producir otros síntomas como tos crónica, acompañada o no de 
expectoración. La EPOC se caracteriza también por la presencia de 
agudizaciones y por la frecuente presencia de comorbilidades que pueden 
contribuir a la gravedad en algunos pacientes. 
Esta definición, que incluye criterios espirométricos de limitación al 
flujo aéreo, mecanismos patogénicos, aspectos etiológicos y 
manifestaciones sintomáticas, concuerda con las definiciones planteadas 
por la American Thoracic Society (ATS), la European Respiratory Society 
(ERS) y por la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica 
(SEPAR). Además están de acuerdo en que no se puede dar un 
diagnóstico solo con los datos de la espirometría, sino que ésta debe 
utilizarse como prueba de confirmación ante la sospecha diagnostica en 






Hasta años recientes el concepto de la EPOC se enfocó 
primordiamente al daño de la estructura bronquial y parenquima, lo que 
originó también que los tratamientos fueran orientados a mejorar el daño 
pulmonar. Sin embargo, estudios recientes han permitido entender que la 
EPOC además del daño pulmonar, conlleva una serie de trastornos de 
otros órganos y sistemas, que exigen definir a esta patología como una 
enfermedad en la que subyace una inflamación generalizada de baja 
intensidad. Esta situación supone una afectación multisistémica, con 
comorbilidades importantes que pueden agravar la enfermedad (5). Entre 
las comorbilidades, cabe destacar como más relevantes y frecuentes el 
cáncer de pulmón, cardiopatía isquémica, osteoporosis y disfunción 
musculoesquelética. Otras enfermedades concomitantes, que pueden o 





La EPOC se relaciona fundamentalmente con dos factores, los efectos 
relacionados con la exposición tabáquica acumulada en el tiempo, y el 
envejecimiento paulatino de la población. España ocupa el primer puesto 
de Europa en tabaquismo en adolescentes y está en los primeros puestos 
del mundo al consumo de tabaco en mujeres (6). Según los últimos 
datos, procedentes de la Encuesta Nacional de Salud (ENS) del 2007 en 
España  fuma el 27,1% de la población adulta (7). El porcentaje es 





datos de los años noventa se observa un ligero descenso en la 
prevalencia de tabaquismo en varones pero no se aprecia variación en 
mujeres. Además las previsiones indican que la población española 
llegará a su crecimiento máximo en 2050, cuando tendrá 53 millones de 
habitantes y que el envejecimiento máximo se alcanzará alrededor de 
2060 con un incremento de la población con riesgo de desarrollar 
obstrucción irreversible del flujo aéreo (7). 
1.2.2. Prevalencia 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que actualmente 
hay 210 millones de personas en el mundo que presentan EPOC (8). En 
el estudio The Global Burden of Disease publicado en 1996, la OMS 
calculaba las tasas de prevalencia mundial de la EPOC en el año 1990 en 
9,3 casos/1.000 habitantes en los hombres, y en 7,3 casos/1.000 
habitantes en las mujeres (9). Una revisión sistemática realizada por 
Halbert et al. (10) refiere que la prevalencia de EPOC en la población 
general es de alrededor del 1% en todas las edades, incrementandose al 
8-10% o superior en aquellos adultos de 40 años o más.  
Otra revisión sistemática de Atsou et al. (11) revela que la 
prevalencia  de la EPOC en Europa, varía entre el 2,1 y el 26,1% 
dependiendo del país, los diferentes métodos utilizados para estimar la 
prevalencia en términos de definición, las escalas de gravedad y los 
grupos de población. En España el estudio IBERPOC, realizado, en 1997 
para medir la prevalencia y la variación de la distribución de la EPOC, 
muestra una prevalencia del 9,1% (el 14,3% en hombres y el 3,9% en 





fumadores, del 12,8% en ex fumadores y del 4,1% en no fumadores. Un 
dato importante que despejó el estudio IBERPOC fue la existencia de un 
alto grado de infradiagnóstico, el 78,2% de los casos confirmados por 
espirometría no tenían diagnóstico previo de EPOC, porcentaje que se 
logró disminuir a 73% en el 2007 (13). 
Nuevos datos de la distribución actual de la EPOC en España, 
obtenidos del estudio EPI-SCAN (14) muestran que 2.185.764 españoles 
presentan EPOC de los 21,4 millones con edad entre 40 y 80 años. Por 
sexos, las cifras corresponden a 1.571.868 hombres y 628.102 mujeres. 
Y ya que el 73% aún no está diagnosticado, puede decirse que más de 
1.595.000 españoles aun no lo saben y, por tanto, no reciben ningún 
tratamiento para su EPOC. 
1.2.3. Impacto de la enfermedad 
1.2.3.1. Mortalidad 
Según la OMS, la EPOC es causa de muerte, todos los años y a nivel 
mundial, de 2,9 millones de personas. Los datos actualizados, con 
respecto a 1990, muestran que la EPOC era la quinta causa de muerte, y 
actualmente pasó a ser la cuarta desde 2000 y será la tercera en 2020 
(15,16). 
En España en el año 2008, las enfermedades crónicas de las vías 
respiratorias inferiores fueron responsables del 11,4% del total de las 
defunciones (17) y la tasa de mortalidad por EPOC por 100.000 
habitantes, ajustada por población mundial, fue de 449,22 en hombres y 





mortalidad por EPOC en España, existe una tendencia a disminuir durante 
la última década tanto en hombres como en mujeres(4). 
1.2.3.2. Consumo de recursos sanitarios 
La EPOC ocasiona el 10% de las consultas de neumología, el 7% de 
todos los ingresos hospitalarios y el 35% de las incapacidades laborales 
permanentes, por lo que el impacto sanitario, social y económico es 
importante (12). Partiendo de la base de que es una enfermedad crónica 
y progresiva, la EPOC supone un coste elevado, tanto en consumo de 
recursos sanitarios como en pérdida de la calidad de vida relacionada con 
la salud (CVRS) de los pacientes.  
El cálculo de los costes de la EPOC en España revisados en el 
documento Estrategia en EPOC del Sistema Nacional de Salud (SNS) del 
Ministerio de Sanidad y Consumo se estima en 750-1000 millones de 
euros/año, incluidos los costes directos, indirectos e intangibles (4). El 
coste medio directo por paciente con EPOC se estima entre 1.712 y 3.238 
euros/año. Estos costes directos se distribuyen en gastos hospitalarios 
(40-45%), fármacos (35-40%) y visitas y pruebas diagnósticas (15-
25%); a estos se deben añadir los costes indirectos. Los pacientes que 
tienen un mayor consumo de presupuesto son aquellos que tienen un 







Consumo de tabaco: Desde los años 50 se tiene conocimiento de 
que el tabaco es el factor de riesgo más importante en el desarrollo de la 
EPOC (19,20), y su relación causa-efecto está demostrada en varios 
estudios, entre los que destacan el British Medical Research Council (21) 
y el Framingham Heart Study Offspring (22). Los estudios estiman que el 
riesgo absoluto de desarrollar EPOC entre fumadores está entre el 25 y el 
30% (23). Además, se ha demostrado que el riesgo es proporcional al 
consumo acumulado de tabaco, de manera que el riesgo pasa del 26% en 
los fumadores de 15-30 paquetes al año, al 51% en los fumadores de 
más de 30 paquetes al año (14). 
Tabaquismo pasivo: El tabaquismo pasivo está considerado como 
un factor de riesgo en la EPOC, si bien los riesgos para la salud son 
menores al tabaquismo activo (24-26). Los valores espirometricos de 
niños y adolescentes con algún padre fumador son significativamente 
inferiores  con respecto a los niños que no han estado expuestos al 
tabaquismo pasivo (27). Las consecuencias del tabaquismo pasivo son 
más negativas en los parámetros relacionados con la vía aérea distal. 
Según datos de la ENS de 2006, la exposición infantil al humo de tabaco 
en el domicilio se estima que es del 24,1% en niños y del 21,8% en niñas 
de 0 a 4 años, del 32,4 y el 32,7%, respectivamente, en niños y niñas de 





Quema de combustible biomasa: Una revisión sistemática del 
2010  (28) analizó 15 estudios epidemiologicos, y estimó en las personas 
expuestas a la biomasa un riesgo de desarrollar EPOC más elevado que 
en los no expuestos, tanto en hombres como en mujeres. Dada la alta 
prevalencia de humo de biomasa, especialmente en las zonas rurales, las 
consecuencias para la salud pública de humo de biomasa en relación con 
EPOC son importantes. En España se ha documentado un aumento del 
riesgo de ingreso hospitalario por EPOC en mujeres que habían estado 
expuestas de forma significativa en su infancia y su juventud al humo de 
leña o de carbón. Este riesgo fue independiente del tabaquismo (29). 
Contaminación atmosférica: Las revisiones recientes concluyen 
que la exposición ambiental a polvo y humos son factores de riesgo para 
el desarrollo de EPOC, tanto en países desarrollados como en vías de 
desarrollo (24,30). Aunque existe controversia respecto a la 
contaminación atmosférica como causa directa de EPOC (24), éste es 
considerado como un factor de riesgo de desarrollar EPOC grave cuando 
está asociado con el tabaquismo (31). Los contaminantes ambientales 
específicos estudiados en su relación con EPOC son el ozono, las 
partículas en suspensión, el monóxido de carbono (CO), el dióxido de 
sulfuro (SO2), el dióxido de nitrógeno (NO2) y otros gases (24). 
Exposición ocupacional: Diversos estudios realizados en 
trabajadores han identificado que la exposición ocupacional a diversos 






Tuberculosis pulmonar: En el estudio epidemiológico de EPOC en 
América Latina (PLATINO), el antecedente de tuberculosis se asociaba a 
un riesgo entre 2 y 4 veces mayor de desarrollar EPOC, de forma 
independiente a otros factores de riesgo, en particular el tabaquismo 
(33). 
Factores genéticos: La alteración genética de la deficiencia de alfa-
1-antitripsina es una enfermedad autosómica de expresión recesiva que 
causa EPOC y cirrosis hepática (34,35). Se calcula que es responsable del 
1% de los casos de EPOC y del 2-4% de los enfisemas (34). 
Otros factores condicionantes son la edad, el sexo, el envejecimiento 
pulmonar, las infecciones respiratorias repetidas del niño o adulto en 
edades tempranas y los factores socioeconómicos (36). Existe una clara 
influencia entre una clase social más desfavorecida y el número de 
factores de riesgo que se relacionan con el desarrollo de la enfermedad: 
mayor consumo de alcohol y tabaco causan la enfermedad, peores 
condiciones de las viviendas, infecciones frecuentes en la infancia y 
menos recursos sanitarios (36).  
1.4. FISIOPATOLOGIA 
La inhalación de gases, principalmente el humo del tabaco, causa 
inflamación en las estructuras broncopulmonares, generando daño 
tisular, alteración de los mecanismos de defensa que protegen al pulmón 
de dicho daño, además de afectar los mecanismos reparadores capaces 





caracteriza por el aumento de los neutrófilos, macrófagos y linfocitos T 
(38). En la patogénesis de la EPOC influyen la inflamación, el 
desequilibrio entre proteinasas/antiproteinasas y el estres oxidativo (39). 
Todo esto genera diferentes cambios anatómicos: hipertrofia de 
glándulas mucosas, disfunción del sistema mucociliar, estrechamiento y 
fibrosis de la vía aérea, daño del parénquima (enfisema) y alteraciones 
vasculares.  
Dichos cambios son la causa de la limitación al flujo aéreo 
característica de la EPOC, así como de la hiperinsuflación pulmonar, 
alteración del intercambio gaseoso, hipertensión pulmonar y efectos 
sistémicos como la inflamación sistémica y disfunción musculo-
esqueletica (5). Como consecuencia de estas alteraciones 
anatomofisiológicas se presenta una disminución de la tolerancia al 
ejercicio, lo que genera un menor grado de actividad física y condiciona 
un progresivo deterioro de la forma física que limita la capacidad de 
ejercicio del paciente y afecta negativamente  a su estado de salud. 
En las pruebas sanguíneas de los pacientes con EPOC estable se ha 
confirmado un incremento de los leucocitos, proteína C reactiva (PCR), 
fibrinógeno y citoquinas inflamatorias (40), lo que demuestra un estado 
de inflamación sistémica persistente de base. Durante las exacerbaciones 
se observa niveles más elevados de interleukina-6 (IL6), así como de 
PCR, fibrinógeno y factor de necrosis tumoral α (TNF-α) que disminuyen 
de nuevo durante la recuperación (40). 
Se han planteado varias teorías para justificar los posibles 
mecanismos de origen de la inflamación sistémica. Una de ellas es que la 





desbordamiento” de moléculas proinflamatorias desde el pulmón y/o 
activación de células inflamatorias (neutrófilos, monocitos, linfocitos) al 
pasar por la circulación pulmonar. Otra hipótesis sería que otros órganos 
(musculoesquelético, hígado, médula osea) puedan contribuir a la 
producción de citoquinas proinflamatorias. Finalmente, algunas teórias 
sostienen que el humo del cigarrillo tiene por si mismo potencial para 
producir inflamación sistémica como ocurre en la enfermedad coronaria 
en fumadores, independientemente de que presente o no EPOC (40). 
1.4.1. Efectos sistémicos  
La inflamación sistémica característica en la EPOC, unido a otros 
factores como el sedentarismo, la hipoxia tisular, el envejecimiento, la 
malnutrición y las consecuencias secundarias de los fármacos conducen a 
los efectos sistémicos de la EPOC: pérdida de peso, disfunción 
musculoesquelética, enfermedades cardiovasculares, diabetes o 
intolerancia a la glucosa, depresión, etc (40).  
Pérdida de peso y anomalías nutricionales: La pérdida de peso 
injustificada está presente en un 50% de los pacientes con EPOC severo 
y en un 10–15% de los que tienen enfermedad leve o moderada, causada 
principalmente por la pérdida de masa muscular (41,42). Desde el punto 
de vista fisiopatologico se considera que los pacientes presentan un 
metabolismo basal elevado que no compensan con un incremento en la 
ingesta (41). Esta pérdida de peso conlleva a un peor pronóstico 





de oxígeno (PaO2). El pronóstico es reversible si el paciente recupera 
peso (43). 
 Enfermedades cardiovasculares: Según estudios la reducción del 
VEF1, independiente de otros factores de riesgo, es un marcador de 
morbilidad y mortalidad cardiovascular. Además, la insuficiencia cardiaca, 
posiblemente relacionada con ateroesclerosis coronaria, se encuentra en 
un 20% de los pacientes (44). La llave del mecanismo patogénico de la 
ateroesclerosis es la disfunción endotelial (45). En la EPOC además de 
inflamación sistémica se han demostrado anomalías en la función 
endotelial de las circulaciones pulmonar y sistémica–renal (46). 
 Diabetes e intolerancia a la glucosa: En el paciente con EPOC el 
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 casi se duplica y la hiperglucemia se 
asocia a peor pronóstico en las exacerbaciones graves (47). Esto se 
puede explicar porque tanto el estrés oxidativo como la PCR, IL-6 y el 
TNF-alfa están implicados en la patogénesis de la resistencia insulínica. 
Además el tratamiento esteroideo puede inducir hiperglucemia (48).  
 
Osteoporosis: Los pacientes con EPOC tienen un aumento del riesgo 
relativo de osteoporosis y fracturas de 3,1 y 1,6 respectivamente (49).  
Depresión: La depresión en la EPOC es más prevalente que en la 
población general y en otras enfermedades crónicas. Se estima que el 
40% de los pacientes con EPOC sufren depresión frente a un 15% de la 





tengan una peor calidad de vida, una baja adherencia a los tratamientos 
y posiblemente a un incremento en la mortalidad (40).  
Anemia: Se calcula que entre un 10 y 15% de los pacientes con 
EPOC severo sufren anemia posiblemente secundaria a la inflamación 
sistémica. Esto contribuye  a limitar su capacidad de ejercicio y al 
aumento de  la morbimortalidad (50,51).  
1.5. DISFUNCIÓN MUSCULOESQUELÉTICA 
La disfunción muscular se define como la incapacidad del músculo 
para  realizar su función. Ésta puede ser consecuencia del déficit en la 
fuerza, la resistencia o ambas. La disfunción muscular, tanto en la 
musculatura periférica como en los músculos respiratorios, es frecuente 
en las enfermedades respiratorias (52).  
El concepto clásico de que la disnea es la causa de la disminución de 
la tolerancia al ejercicio secundaria al aumento del trabajo respiratorio ha 
sido cuestionado durante la última década, al ser demostrado que un 
número importante de pacientes detienen el ejercicio debido a molestias 
en las extremidades inferiores y no debido a la disnea (53). A pesar de 
que la alteración de la mecánica ventilatoria y, frecuentemente, el 
intercambio de gases condicionan la capacidad de ejercicio, se ha 
objetivado que existe una disfunción muscular periférica que contribuye 
de manera importante a reducir la tolerancia al ejercicio clásicamente 





Hasta un tercio de los pacientes con EPOC, incluso en fases precoces 
de la enfermedad, muestran una función muscular periférica deteriorada, 
con un 25% de fuerza menos en relación a sujetos sanos (55). La 
disfunción muscular respiratoria se observa en pacientes con EPOC 
avanzada y oscila entre el 20 y el 30% de la fuerza diafragmática 
desarrollada por los sujetos control (52). Como consecuencia, el paciente 
presenta pérdida de autonomía condicionando negativamente en su CVRS 
(52).  
Las propiedades fisiológicas principales que permiten un buen 
funcionamiento del músculo esquelético son: La fuerza, la resistencia y la 
fatigabilidad (54). 
La fuerza muscular es la capacidad de generar una contracción 
muscular de intensidad adecuada ante un estímulo contráctil. Depende 
del número y tipo de unidades motoras reclutadas. Esta propiedad se 
encuentra disminuída en aproximadamente el 20-30% de pacientes con 
EPOC moderado a severo y en la mayoría de pacientes con enfermedad 
avanzada (54,56,57).  
La fatiga muscular se ha definido como la disminución de la capacidad 
del músculo para mantener una determinada fuerza de contracción 
durante el ejecicio prolongado, siendo reversible con el reposo. Existe 
una relación entre las molestias percibidas en las extremidades inferiores 
durante el ejercicio en los pacientes con EPOC y el fenómeno de fatiga 
muscular (54). 
La resistencia muscular es la capacidad de sostener una contracción 
frente a una carga de trabajo. La resistencia del músculo depende de 





del organismo y se halla claramente alterada en los pacientes con EPOC 
(54,58). Coronell et al. (58) demostraron que la disminución de la 
resistencia muscular en la EPOC se acompaña de fatiga. Otro hallazgo 
importante de estos autores fue la presencia de una resistencia muscular 
reducida aun en el grupo de pacientes con enfermedad leve o moderada, 
indicando que este fenómeno tiene lugar incluso en etapas iniciales de la 
enfermedad. 
La resistencia muscular está muy relacionada con la integridad de las 
funciones musculares de producción aeróbica de energía y su integración 
funcional con el aparato contráctil del músculo. Ello explica la mejoría de 
la resistencia (y de la tolerancia al ejercicio) asociada al entrenamiento 
muscular (54). 
Existe un incremento precoz de la producción de ácido láctico durante 
el ejercicio en estos pacientes, condicionando un umbral láctico temprano 
(59). Este fenómeno no se explica por la actividad de los músculos 
respiratorios sino por la de los músculos de las extremidades inferiores.  
La acidosis genera un aumento de la demanda ventilatoria e induce la 
utilización de un patrón respiratorio basado en un aumento de la 
frecuencia respiratoria, que resulta poco favorable para el paciente por el 
incremento del atrapamiento aéreo. Este fenómeno, junto con la 
inducción de fatiga muscular por el incremento de la acidosis, son 
factores importantes para explicar la menor tolerancia al ejercicio 





1.5.1. Etiología de la disfunción muscular  
Los factores implicados en la disfunción muscular periférica de los 
pacientes con EPOC son el humo del cigarrillo, las alteraciones genéticas 
y epigenéticas, los trastornos metabólicos incluidas las deficiencias de 
vitamina D y testosterona. Tambien la inflamación sistémica, el estrés 
oxidativo, la malnutrición, fármacos (corticoides), la presencia de 
comorbilidades, las exacerbaciones, la inactividad física y el 
envejecimiento (52,60); así como los eventos biológicos como la hipoxia 
crónica, la hipercapnia, la acidosis y las alteraciones estructurales y 
mitocondriales (60). Aspectos que pueden estar presentes en el paciente 
con EPOC.  
Inflamación y estrés oxidativo: Los valores aumentados de 
mediadores inflamatorios y la posible inflamación sistémica pueden 
favorecer la disfunción de los músculos esqueléticos por los efectos 
negativos sobre la proteólisis muscular (61). Existen pruebas que 
muestran la presencia de un proceso inflamatorio local y estrés oxidativo 
que se relacionan con las modificaciones de los músculos esqueléticos 
que se observan en los pacientes con diagnóstico de la EPOC(62). 
Normalmente existen sistemas antioxidantes constitutivos, 
representados por el glutatión reducido y enzimas como las superóxido 
dismutasas y la catalasa. Si la homeostasis de este sistema “redox” se 
altera por los mediadores inflamatorios, se produce un desequilibrio entre 
oxidantes y antioxidantes que se conoce como estrés oxidativo (63). 
Además, los estudios demuestran la presencia de modificaciones en el 





es una molécula que, a concentraciones bajas, participa en la regulación 
de procesos fisiológicos; pero, a concentraciones elevadas, tiene una 
gran capacidad oxidante y puede producir lesión celular. Por lo tanto, 
aunque la producción de radicales libres y óxido nítrico forman parte de 
los procesos fisiológicos para una óptima función contráctil del músculo, 
la inflamación sistémica característica de la EPOC genera mediadores 
inflamatorios que conducen a un aumento del estrés oxidativo con 
efectos adversos sobre el músculo esquelético (65,66). 
En un estudio publicado (67), los autores sugieren que el incremento 
de marcadores inflamatorios hallado en pacientes con EPOC se podría 
relacionar con la intolerancia al ejercicio y con la disfunción muscular. 
Demostraron que unos niveles elevados de IL-6 y TNF-alfa se asocian a la 
reducción del VEF1 así como a una menor fuerza del cuadriceps y una 
menor capacidad de ejercicio. Otros autores (68) han analizado los 
efectos anti-inflamatorios de una actividad física regular en el tiempo, 
relacionando los beneficios con la supresión de la producción de 
marcadores inflamatorios, como la IL-6, el TNF-alfa y la molécula-1 de 
adhesión intracelular. 
También se ha observado que el entrenamiento puede inducir una 
mejoría de los índices anti-inflamatorios TGF-beta, IL-4, IL-10 y 
adinopeptinas. Además, el ejercicio regular estimularía la capacidad 
antioxidante, mediante la síntesis de NO y prostaciclinas por parte del 
endotelio vascular (68).  
Desnutrición y pérdida de masa muscular: Las alteraciones 





síntesis de proteínas (52). A mayor tiempo de desnutrición mayor 
disminución de la masa muscular, cuyas consecuencias van a reflejarse 
principalmente en las fibras tipo I y II. Consecuentemente, la masa 
muscular del paciente con EPOC está compuesta mayoritariamente por 
fibras resistentes a la fatiga tipo I (63,69). Existe una perdida de peso 
aproximadamente en el 20% de los pacientes con EPOC (54). La 
desnutrición y la pérdida de peso, en los pacientes con EPOC, se ha 
relacionado con una menor supervivencia de estos pacientes (70).  
Corticoides: En los pacientes con EPOC existe una clara asociación 
entre la dosis y duración de la corticoterapia y el grado de debilidad de 
miembros inferiores. Además, se conoce que la supervivencia es menor 
en los pacientes con EPOC y miopatía esteroidea que en los pacientes que 
no la padecen (71). 
 Comorbilidad: Las alteraciones electrolíticas crónicas, el fallo 
cardíaco crónico, la diabetes o la hipertensión arterial y otros factores, 
como la edad avanzada, también se han postulado como posibles 
factores contribuyentes a la disfunción muscular (63).  
Desacondicionamiento: Está clara la influencia relevante del 
desacondicionamiento y la gravedad de la alteración de musculos 
esqueléticos. Este factor está unido al sedentarismo prolongado. El 
impacto se aumentará con el deterioro del sistema cardiovascular. 
Aunque es ya conocido que los efectos del desacondicionamiento en gran 





Debido a las alteraciones fisiopatológicas de la EPOC, los pacientes 
con frecuencia desarrollan un estilo de vida sedentario, entrando en un 
círculo vicioso de inactivdad física y desentrenamiento, que puede 
conducirlos al desarrollo de disfunciones musculares. Aunque esta 
hipótesis apoya la importancia que tiene el desentrenamiento en el origen 
de la disfunción muscular, la persistencia de algunas alteraciones 
musculares posterior al entrenamiento físico supone que existen otros 
mecanismos diferentes a la inactividad que justifica la disfunción 
muscular (74). 
Hipoxia crónica: Afecta la función muscular por la disminución de 
los depósitos intracelulares de energía (glucógeno y glucosa) y de la 
glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa, por lo que aumentan los niveles de 
hexocinasa que puede afectar a la síntesis intramitocondrial de otras 
proteínas (63,75). 
Hipercapnia crónica: Existen estudios que han hecho evidente la 
existencia de alteración metabólica tisular en situaciones de fallo 
ventilatorio agudo, representado en la disminución en el contenido de 
ATP y fosfocreatina. Estos cambios pueden ser temporales y reversibles 
(63,75). 
Dentro de cambios estructurales más importantes, existen la 
alteración en la distribución de las fibras musculares tipo I y tipo II (76), 
la disminución en el área promedio de estas fibras y la proporción de la 





La actividad de las enzimas oxidativas (citrato sintetasa, β-hidroxy-acil-
CoA-deshidrogenasa, etc.) también se encuentra alterada. Estos 
hallazgos justifica un cambio del metabolismo aeróbico oxidativo hacia el 
glucolítico anaerobio (74).  
Muchos factores se han relacionado con la intolerancia al esfuerzo de 
los pacientes con EPOC. Algunos resaltan la relevancia que tiene el 
componente cardiopulmonar y otros apoyan el importante papel del 
componente musculoesqueletico. El hecho de que la capacidad de 
ejercicio tras un trasplante pulmonar no se normalice es un claro 
argumento a favor de que no sólo los factores cardiopumonares influyen 
en la tolerancia al esfuerzo (74). 
En conclusión,  la información que existe actualmente sugiere que la 
etiopatogenia de la disfunción musculoesquelética en la EPOC tiene una 
causa multifactorial, donde existe el efecto del desacondicionamiento asi 
como una verdadera miopatía. La disminución de la fuerza y de la 
resistencia, principalmente de los músculos de miembros inferiores, son 
anormalidades estructurales y funcionales presentes en los músculos 
esqueléticos de los pacientes con EPOC (52). La disminución de la fuerza 
muscular es proporcional a su masa y está relacionada con el 
compromiso respiratorio, la tolerancia al esfuerzo y la utilización de 
recursos sanitarios (79-81). Finalmente podemos decir que la disfunción 
musculoesqueletica condiciona de forma determinante la CVRS e incluso 






1.5.2. Disfunción de músculos periféricos  
En la década de 1990 diversos autores confirmaron que, en muchos 
casos, los pacientes con EPOC suspendían una prueba de esfuerzo 
incremental no por manifestaciones clínicas respiratorias, sino por 
síntomas en los miembros inferiores (53,56,57,60). Existen numerosos 
estudios que han demostrado los cambios funcionales, estructurales y 
moleculares de la musculatura periférica de los pacientes con EPOC (52). 
La mayoría de estos estudios se ha centrado principalmente en los 
cambios estructurales de los músculos de los miembros inferiores, ya que 
este grupo muscular parece ser el más determinante en la limitación 
funcional ante el esfuerzo de estos pacientes.  
Cuádriceps: Los cuádriceps de pacientes con EPOC se caracterizan 
por una menor masa muscular (63,82,83), un mayor número de 
capilares, un contenido mitocondrial normal, una menor concentración de 
mioglobina, una atrofia de fibras tipo I y II (76) y una disminución del 
porcentaje de fibras tipo I (63,84,85). Los pacientes con EPOC presentan 
un aumento de la proporción de las fibras tipo II en detrimento de las 
tipo I, aunque el incremento de fibras tipo II se caracteriza 
fundamentalmente por un aumento del número de fibras tipo IIx (54). 
Existe un menor número de capilares por área en el músculo 
esquelético de miembros inferiores de pacientes con EPOC. De igual 
forma, el número de contactos entre capilares y fibras está reducido 
(54). Esta disminución puede contribuir a una reducción del transporte de 
oxígeno desde la circulación a la mitocondria, fundamentalmente en 





el ejercicio. El número de contacto capilar-fibra muscular se incrementa 
con el entrenamiento en pacientes con EPOC (54). 
Desde el punto de vista de su capacidad metabólica, la concentración 
de las enzimas aeróbicas está disminuida y la mayoría de las enzimas 
anaeróbicas no se modifica (59,86). También se ha podido demostrar que 
la concentración de la enzima citocromo-oxidasa, está aumentada en 
estos pacientes, supuestamente como un fenómeno compensatorio por la 
posible hipoxia celular crónica (87).  
Bíceps: A pesar de que existen pocos estudios que hayan investigado 
de forma específica este músculo en los pacientes con EPOC, se considera 
que, aunque no se modifica el porcentaje de fibras, si hay evidencia de 
atrofia de las fibras tipo I y II, que puede estar asociada con la pérdida 
de peso y con el grado de obstrucción de los pacientes (63).  
Deltoides: Se ha demostrado que las fibras del deltoides de 
pacientes con EPOC son similares en tamaño y proporción con respecto al 
grupo control de personas sanas. Además, las enzimas de la vía 
glucolítica y oxidativa se mantienen y el contenido de proteínas 
contráctiles tampoco varia (88).  
1.5.3. Disfunción de los músculos respiratorios 
Músculos Inspiratorios: La fuerza del diafragma está disminuida en 
los pacientes con EPOC en comparación con individuos sanos (63,89,90). 
La hiperinsuflación pulmonar hace que el diafragma se aplane, alejándose 





músculo. Aunque este concepto ha sido aceptado, también se ha 
supuesto que la disfunción diafragmática puede tener un origen 
estructural muscular. 
Existen estudios que han puesto de manifiesto que los pacientes con 
EPOC poseen un diafragma con fibras de menor tamaño, lo que afectaría 
a su fuerza muscular (92,93). No obstante esta hipótesis resulta 
controvertida, pues algunos autores (91) han demostrado que la fuerza 
del diafragma estaba preservada, o podía ser incluso mayor a la de 
individuos sanos, si se comparaban ambos grupos a volúmenes 
pulmonares equivalentes. Además, refieren que en estos pacientes existe 
un incremento de la capacidad aeróbica y mayor número de mitocondrias 
(63,94) y capilares (63,84,95).  
En relación a la composición fibrilar del diafragma de los pacientes 
con EPOC grave (96,97), existe un mayor porcentaje de fibras tipo I 
(aeróbicas, lentas y resistentes a la fatiga) con respecto a sujetos sanos. 
A pesar de esto, existe una disfunción específica de las fibras del 
diafragma en estos pacientes (98), junto con un aumento significativo de 
los niveles de estrés oxidativo, que se relaciona de forma adversa con la 
función muscular respiratoria (97). 
En resumen, todavía falta claridad acerca de si los cambios 
adaptativos del diafragma son suficientes para aumentar la eficiencia de 
este músculo, y poder vencer así las cargas a las que se ve sometido el 
paciente con EPOC grave. Tampoco se conoce con exactitud si la 
disfunción de los músculos respiratorios es secundaria a los cambios 
estructurales que sufre la caja torácica o si el factor muscular es el 





tipo involutivo y muy semejante a la que se observa en los músculos 
periféricos predominando los factores nocivos de tipo sistémico sobre los 
locales (60).  
Músculos Espiratorios: Los músculos espiratorios presentan una 
verdadera disfunción muscular que se refleja en una menor fuerza y, 
principalmente, en una menor resistencia. Esta última relacionada con la 
gravedad de la EPOC según el grado de obstrucción de la vía aérea (99). 
A pesar de que los músculos espiratorios están activos en pacientes con 
EPOC tanto en reposo como en ejercicio y ser reclutados en condiciones 
de sobrecarga ventilatoria y broncoespasmo (100,101), esta situación no 
genera un efecto de entrenamiento en los pacientes con EPOC, como 
sucede en los músculos inspiratorios. 
1.5.4. Disfunción muscular en la exacerbación 
Es posible que exista una interacción sinérgica y nociva de múltiples 
factores intrínsecos a la enfermedad, su exacerbación y tratamiento, que 
son capaces de inducir disfunción muscular esquelética tras un período 
corto de hospitalización (102). 
En este sentido existe evidencia sobre la disminución de la fuerza 
muscular periférica y la presencia de una mayor inflamación sistemica a 
los tres dias de hospitalización por una exacerbación aguda de la EPOC, 
en comparación con pacientes con EPOC estable y sujetos sanos de edad 
avanzada. Estos cambios se acentúan durante el tiempo de ingreso 





Se ha encontrado que la fuerza muscular periférica  tiene una 
relación directamente proporcional con los niveles sistémicos de factor de 
crecimiento insulínico (IGF-I) y la función pulmonar, e inversamente 
proporcional con los niveles de factor de crecimiento 8 (CXCL8) tanto en 
pacientes con EPOC hospitalizados como en pacientes con EPOC estables 
(103). 
Dichos hallazgos se relacionan con un estudio realizado en pacientes 
con EPOC hospitalizados por exacerbación, en el que se muestra que 
aproximadamente el 75% de los pacientes presentaron deterioro 
progresivo en la fuerza y resistencia de los músculos esqueléticos, tanto 
periféricos como espiratorios (102). 
Existen otros factores que pueden estar relacionados con la 
disminución de la fuerza muscular en una exacerbación aguda de la 
EPOC. Como son los cambios nutricionales, metabólicos, oxidativo, el 
estado inflamatorio, además del reposo y el tratamiento con 
corticoesteroides orales que pueden conducir a una rápida disminución de 
la fuerza muscular (103). Estos factores no solo esta relacionada con la 
disminución de la fuerza muscular si no tambien con la disminución de la 
masa magra (102). 
1.6. PROCESO DIAGNÓSTICO 
El proceso diagnóstico de la EPOC se realiza en 3 pasos: primero 
diagnostico de EPOC y grado de severidad, basada en la evaluación 





clínico y tercero valoración multidimensional de la gravedad a través del 
índice BODE (4). 
1.6.1. Diagnóstico 
Según la guía GesEPOC 2012, la espirometría es imprescindible para 
poder establecer el diagnóstico de EPOC. Sin embargo el proceso inicia 
con la sospecha clínica en el adulto con exposición a factores de riesgo, 
como el tabaco (consumo acumulado ≥ 10 años-paquete) con presencia 
de tos crónica con o sin producción de esputo o disnea. Es posible que 
pacientes con EPOC puedan estar asintómaticos hasta estadios 
avanzados de la enfermedad (4).  
 
Sospecha clínica: La disnea es el síntoma principal de la EPOC. 
Aparece en fases avanzadas de la enfermedad, es persistente, empeora 
con el ejercicio y se desarrolla de forma progresiva hasta limitar las 
actividades de la vida diaria (104). 
La tos crónica se caracterizada por su inicio esporádico, aunque 
posteriormente se hace mas persistente, de predominio matutino, suele 
ser productiva con expectoración mucoide y puede no tener relación con 
el grado de obstrucción al flujo aéreo ni con la gravedad de la 
enfermedad. Un cambio de color o de volumen del esputo puede ser 
signo de una exacerbación. Un volumen > 30 ml/día sugiere presencia de 
bronquiectasias (4). 
Los anteriores síntomas pueden estar acompañados de otros, como 





por medio de una espirometría forzada con prueba broncodilatadora 
realizada en la fase estable de la enfermedad (4). 
Espirometría forzada posbroncodilatador: Es una prueba 
específica que confirma el diagnostico y evalúa la gravedad de la EPOC 
(105-108). Los resultados están basados en la disminución del flujo 
espiratorio, medido a través del VEF1 y su cociente con la capacidad vital 
forzada (VEF1/CVF). Se considera que hay obstrucción al flujo aéreo si el 
resultado del  cociente VEF1/CVF posbroncodilatacion es inferior a 0,7 
(109-111). La prueba broncodilatadora permite confirmar la 
reversibilidad de la obstrucción. Es positiva si se aprecia aumento en el 
VEF1 superior a 200 ml y al 12% del valor prebroncodilatacion. Como los 
valores de reversibilidad pueden ser muy variables en la EPOC, la 
existencia de una prueba broncodilatadora positiva no excluye el 
diagnóstico de EPOC ni confirma el de asma (112).  
Otras pruebas complementarias: La radiografía simple de tórax en 
la mayoría de los casos puede ser normal o mostrar signos radiográficos 
de hiperinsuflación pulmonar, tales como atenuación vascular y 
radiolucidez. También pueden detectarse bullas o signos de hipertensión 
arterial pulmonar. Esta prueba tiene una sensiblidad del 50% para 
detectar EPOC moderado-grave (4).  
La tomografía computarizada de tórax (TC) permite evaluar los 
cambios patologicos en la estructura pulmonar asociados a la EPOC y en 





demostrar la presencia de bronquiectasias, asi como su gravedad y 
extensión (4). 
La Pulsioximetría permite medir de forma no invasiva la saturación de 
oxígeno de la hemoglobina (SatO2). Es util en la valoración de la 
sospecha de hipoxemia (4).  
Clasificación de la gravedad: La GOLD propone una clasificación de 
la EPOC en función de los valores de espirometría posbroncodilatación 
que debe considerarse como instrumento  educativo  y como orientación 
general para el tratamiento de la enfermedad (3) (Tabla 1). 
Grado VEF1 (porcentaje del valor 
teórico) 
VEF1/CVF
0: en riesgo Espirometría normal ≥0,7 
I: EPOC leve >80 <0,7 
II: EPOC moderada 50–80 <0,7 
III: EPOC grave 30–50 <0,7 
IV: EPOC muy grave <30 <0,7 
EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica; VEF1: Volumen Espiratorio Forzado en el primer 
segundo; CVF: Capacidad Vital Forzada 
 
Tabla 1. Escalas de gravedad de la EPOC según la GOLD (113) 
 
En las últimas décadas, la clasificación de gravedad de la EPOC se ha 
basado pricipalmente en el grado de limitación al flujo aéreo, evaluado a 
través del VEF1 posbroncodilatador. Múltiples estudios han demostrado 
que, tanto los valores basales del VEF1 como su descenso anual, son 






1.6.2. Fenotipos clínicos 
La EPOC es una enfermedad muy heterogénea y por ello no es 
suficiente describirla a través de medidas de la función pulmonar como 
hasta hace algunos años se realizaba, en la que se utlilizaba el VEF1 para 
determinar la gravedad de la EPOC (4). 
Actualmente la designación de fenotipo se emplea para referirse a las 
diferentes formas clínicas de los pacientes con EPOC. El fenotipo clínico 
de EPOC, se define como “aquellos atributos de la enfermedad que, solos 
o combinados, describen las diferencias entre individuos con EPOC en 
relación con parámetros que tienen significado clínico (síntomas, 
agudizaciones, respuesta al tratamiento, velocidad de progresión de la 
enfermedad, o muerte)” (115). Se supone que el fenotipo debería ser 
capaz de clasificar a los pacientes en subgrupos con valor pronóstico que 
permitan determinar el tratamiento. Este manejo estará dirigido según 
las características propias de cada paciente, con un enfoque 
individualizado del tratamiento farmacológico y de rehabilitación, que 
estará de acuerdo a la gravedad del paciente (4,115,116). 
La guía GesEPOC propone cuatro fenotipos que determinan un 
tratamiento diferenciado: fenotipo agudizador, mixto EPOC-asma, 
bronquitis crónica, enfisema.  
Fenotipo agudizador: El fenotipo agudizador define a todo paciente 
con EPOC que presente dos o más agudizaciones moderadas o graves al 
año (117). Para diferenciar un nuevo evento de un fracaso terapéutico 
previo, la exacerbacion debe estar separada mínimo 4 semanas desde la 





el inicio de la misma en los casos que no hayan recibido tratamiento 
(118). La determinación de fenotipo agudizador esta basada en la historia 
clínica, aunque también se ha mostrado que el diagnostico apoyado en la 
declaración del paciente sobre su historial de agudizaciones es fiable 
(119). Las agudizaciones frecuentes pueden presentarse en cualquiera de 
los tres fenotipos restantes: enfisema, bronquitis crónica o mixto EPOC-
asma (4). 
Fenotipo mixto EPOC-asma: Se ha definido el fenotipo mixto en la 
EPOC por la presencia de una obstrucción no completamente reversible al 
flujo aéreo acompañada de síntomas o signos de una reversibilidad 
aumentada de la obstrucción (120). Dentro de los pacientes con 
obstrucción crónica al flujo aéreo se encuentran individuos asmáticos 
fumadores y fumadores sin antecedentes de asma cuyo patrón 
inflamatorio bronquial tiene una gran presencia de eosinófilos y que 
presentan una manifestación clínica de mayor reversibilidad de la 
obstrucción al flujo aéreo. Se estima que aproximadamente un 23% de 
pacientes con EPOC entre 50 y 59 años podrían tener un fenotipo mixto, 
dato que puede aumentar con la edad hasta el 52% en pacientes con 
EPOC entre los 70 y los 79 años (121).  
Fenotipo bronquitis crónica: La bronquitis crónica ya había sido 
definida en 1958 en el Simposio Ciba, ratificado por la OMS en 1961 y 
por la ATS un año después, como “la presencia de tos productiva o 
expectoración durante más de 3 meses al año y durante más de 2 años 





EPOC presenta bronquitis crónica de forma predominante. La 
hipersecreción característica de esta entidad, está relacionada a una 
mayor inflamación en la vía aérea y a un mayor riesgo de infección 
respiratoria (123), lo que puede justificar la mayor frecuencia de 
agudizaciones que tienen estos pacientes con respecto a los que no 
tienen expectoración crónica (124).  
Fenotipo enfisema: El enfisema está definido como una alteración 
pulmonar en la que existe aumento del tamaño de los espacios aéreos 
situados más allá del bronquiolo terminal y que se acompaña de cambios 
destructivos en sus paredes. El concepto de enfisema esta basado en 
términos anatomo-patológicos, por lo que el diagnóstico del fenotipo 
enfisema es un diagnostico clínico, radiológico y funcional que sugiere la 
probabilidad de que los síntomas y signos del paciente puedan atribuirse 
a las alteraciones morfológicas (4). 
La disnea e intolerancia al ejercicio son los síntomas que predominan 
en los pacientes con diagnóstico de fenotipo enfisema. Tambien existe 
una tendencia a la disminución del índice de masa corporal (IMC). La 
presencia de enfisema pulmonar puede encontrarse en cualquiera de los 
fenotipos (4). 
Este fenotipo de la EPOC se determina por la presencia de datos 
funcionales de hiperinsuflación (125), la existencia de enfisema en 
pruebas por Tomografía Axial Computarizada de Alta resolución (TACAR) 
y/o por un test de difusión inferior al valor de referencia, objetivado a 
través  del cociente Difusión de Monóxido de Carbono- Ventilación 






con fenotipo enfisema presentan menos agudizaciones que el fenotipo 
bronquitis crónica, pero también pueden ser agudizadores, principamente 
aquellos con mayor gravedad de su enfermedad (127).  
 Los resultados del estudio ECLIPSE (128) han mostrado que la 
presencia de enfisema, la positividad de la prueba broncodilatadora y las 
agudizaciones frecuentes son factores pronósticos significativamente 
asociados a una perdida acelerada de función pulmonar frecuentes (129) 
y estos son característicos e  identifican a tres de los fenotipos descritos 


































Figura 1 Fenotipos clínicos de la EPOC según GesEPOC (113) 
 
1.6.3. Valoración multidimensional de la gravedad 
Actualmente está confirmado que la EPOC es una enfermedad 
heterogénea y que, a pesar de que el VEF1 es de utilidad en el 
diagnóstico, este parámetro, aisladamente, no permite estratificar 
apropiadamente a los pacientes.  
Fenotipo no agudizador 






Entre las variables pronósticas de la EPOC más importantes se pueden 
citar la disnea, la capacidad de ejercicio, la hiperinsuflación, la presencia 
de agudizaciones graves repetidas, asi como, el estado nutricional. 
(125,130,131). Los últimos estudios han agrupado estas variables 
pronosticas en un mismo índice.  
El índice BODE es el primer índice de referencia propuesto por Celli et 
al (132), el cual realiza una valoración multidimensional de la gravedad 
de la EPOC. En su conjunto resulta más útil que el VEF1 como variable 
pronóstica para esta enfermedad (74). Así, demostró que este índice es 
superior al VEF1 como factor predictor de mortalidad global y 
respiratoria, superioridad que se hace más evidente en pacientes con 
obstrucción muy severa, donde el componente sistémico se observa con 
mayor claridad (74). 
El índice integra la información del IMC (B, del Bode Mass Index), el 
grado de obstrucción al flujo aéreo objetivado a través del VEF1 (O, de 
airflow obstruction), la disnea (D de dysnea) valorada con la escala 
modificada del Medical Research Council (mMRC) (133) y la capacidad de 
ejercicio (E de excercise), evaluada mediante la prueba de la marcha de 
6 min (PM6M). 
La utilidad del índice BODE ha sido comprobada en distintas 
situaciones clínicas, como la predicción de agudizaciones (132), la 
asociación con la ansiedad-depresión(134), la respuesta a la 
rehabilitación pulmonar (RP) (135) o en la cirugía de reducción de 
volumen (136). 
El índice BODE también ha demostrado el impacto que las 





observado que este índice se puede modificar por intervenciones 
terapéuticas como la RP, lo que tendría trascendencia pronóstica (135). 
Al analizar la EPOC como una enfermedad multifactorial, diferentes 
estudios hacen referencia a otros factores pronósticos, además del VEF1 
e índice BODE, que ayudan a comprender la evolución de estos pacientes 
(43,51,74,132).  
Tabaquismo: El abandono del hábito tabáquico disminuye la 
mortalidad en un 18% siendo su efecto mayor en la mortalidad 
cardiovascular y en el cáncer (138).  
Indice de masa corporal: Se ha demostrado la relación inversa y 
no lineal existente entre el IMC y la supervivencia en la EPOC. La mayor 
parte de los estudios situan el valor umbral de 20-21, por debajo del cual 
la mortalidad aumenta (132,139). 
Actividad física: La disminución de la actividad física, valorada a 
través de cuestionarios específicos, aumenta los ingresos hospitalarios 
(140) así como la mortalidad global y respiratoria (141).  
En la medida que aumenta la disnea de esfuerzo, debido al  
empeoramiento de la obstrucción en la vía aérea, disminuye la actividad 
física y consecuentemente, la capacidad de ejercicio (142).  
Capacidad de ejercicio: Su evaluación mediante pruebas de 





cicloergometría ha demostrado ser un factor relevante de predicción de 
mortalidad  independiente del VEF1 (131,143). Los metros recorridos en 
la PM6M tienen mayor influencia en la EPOC severa. Valores inferiores a 
350 m y descensos anuales superiores a 40 m son indicios de mal 
pronóstico (131,143). La desaturación durante la PM6M también se 
considera un factor pronóstico en la EPOC (144). En las pruebas de 
esfuerzo con cicloergómero, un VO2 máximo de 654 ml/min puede ser un 
umbral de riesgo  por debajo del cual se aumenta la mortalidad (143). 
Exacerbaciones: A pesar de que las exacerbaciones leves afectan la 
CVRS (145), las que influyen en el pronóstico de la enfermedad son 
aquellas que requieren ingreso hospitalario (146). Tienen un mayor 
impacto en el pronóstico de la EPOC si las exacerbaciones son ≥ 3 en un 
año o precisan ingreso hospitalario (145) y/o si además requirieron 
asistencia ventilatoria no invasiva (147) o ingreso en una unidad de 
cuidados intensivos (UCI) (148).  
Hiperinsuflación pulmonar: Expresada por la capacidad inspiratoria 
(CI) corregida por la capacidad pulmonar total (CPT) (CI/CPT), la 
hiperinsuflación pulmonar influye de forma importante en la mortalidad 
(125). Teóricamente, el cociente CI/CPT ha sido descrito con el término 
de fracción inspiratoria, ya que representa el volumen de aire inhalado 
después de una inspiración máxima en relación a la capacidad total de 
aire que pueden albergar los pulmones (74). La mortalidad de los 
pacientes con EPOC se triplica cuando el cociente CI/CPT es inferior al 





capacidad pronóstica en estos pacientes (125). Es de esperar que este 
cociente tenga influencia en el prónostico de los pacientes con EPOC, ya 
que existe buena correlación entre la hiperinsuflación pulmonar y otros 
importantes factores predictores de mortalidad como son la disnea y la 
capacidad de ejercicio (149).  
Hipertensión pulmonar: Aunque la hipertensión pulmonar severa 
es poco frecuente (150), cifras de presión arterial pulmonar media 
superiores a 25 mmHg han demostrado disminuir la supervivencia a largo 
plazo (151).  
Presión arterial de oxígeno (PaO2): Se ha demostrado que la 
hipoxemia severa tiene un papel pronóstico importante en la mortalidad 
del paciente con EPOC (74,152,153).  
Presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2): No existe un 
acuerdo en cuanto la importancia que tiene la hipercapnia en el 
pronóstico de la EPOC (152,153). Un estudio realizado por  Chailleux et al 
(154)  refiere que la hipercapnia progresiva (PaCO2 > 55 mmHg) está 
asociada a una situación muy avanzada de la enfermedad con una 
elevada mortalidad a corto-medio plazo (154).  
Disnea: Valorada por la escala modificada mMRC, ha demostrado su 






Calidad de vida relacionada con la salud: En diferentes estudios 
se demuestra que un incremento de 4 puntos en la escala del 
cuestionario St George´s Respiratory Questionnaire (SGRQ) se relaciona 
con un aumento del 5% de la mortalidad global y a un 12% de la 
mortalidad respiratoria. La mortalidad aumenta con una puntuación del 
SRGQ total superior a 40 (143,155). 
Comorbilidad: Las principales comorbilidades que son causa 
importante de muerte en EPOC leve y moderado son las cardiovasculares 
y el cáncer broncogénico (74,108,156).  
Existen otros factores pronósticos de la enfermedad que pueden estar 
presentes en el paciente con EPOC, tales como el aumento de la proteína 
C- reactiva. la anemia y la depresión. 
 
1.7. EXACERBACIONES 
Las exacerbaciones de la EPOC son un importante problema de salud 
pública. En España, se estima que generan el 10-12% de las consultas de 
atención primaria, entre el 1-2% de todas las visitas a urgencias y cerca 
del 10 % de los ingresos hospitalarios (157,158). Cerca del 60% del 
coste global de la EPOC se atribuye a las exacerbaciónes. Aunque el coste 
económico es importante, estudios recientes muestran el impacto clínico 
que tienen las exacerbaciones sobre el estado de salud de los pacientes 





extrapulmonares, las consecuencias sobre la evolución de la enfermedad 
(159,160) y su pronóstico (146,158,160). 
Las directrices de la OMS y “The guidelines of the WHO and US 
National Heart Lung and Blood Institute Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease” GOLD (108) definen una exacerbación como 
"un evento en el curso natural de la enfermedad que se caracteriza por 
un cambio en la línea de base de la disnea, la tos del paciente y/o esputo 
que está más allá de las variaciones normales habituales, y de inicio 
agudo, que justifica un cambio subyacente en la medicación habitual en 
un paciente con EPOC" (3,160,161).  
La media  de exacerbaciones que sufre un paciente con EPOC es de 2 
agudizaciones por año, y una de cada 6 requerirá ingreso hospitalario 
(158). La guia GOLD define como exacebacion leve aquella en que se 
necesitan aumentos de medicación inhalada regular, moderada si 
requieren ciclos de esteroides o antibióticos, y grave si el paciente 
requiere ingreso hospitalario (3,160).  
El 50-70% de las exacerbaciones de la EPOC se pueden asociar a 
infecciones respiratorias (por virus o bacteria). Los los gérmenes que con 
más frecuencia causan una exacerbación en la EPOC son el Haemophilus 
influenzae y el Streptococcus pneumoniae, responsables del 80-90 % de 
las exacerbaciones bacterianas. En los otros casos, se desconoce con 
exactitud el agente causal, pero muy probablemente la exposición a 
contaminación atmosférica, polvo, vapores o humos, se relacione con las 
exacerbaciones (158). 
La exacerbación del EPOC debe diferenciarse de otras entidades que 





cardíaca congestiva, el neumotórax, el derrame pleural, la tromboembolia 
pulmonar y las arritmias (158).  
La colonización bacteriana afecta a la evolución natural de la EPOC 
por dos mecanismos: Por la reacción inflamatoria desencadenada y por la 
predisposición a presentar un mayor número de agudizaciones más 
graves. Se genera un círculo vicioso inflamación/infección, que causa un 
daño agudo o crónico a las vías respiratorias, el parénquima y los vasos 
(158). Los mediadores inflamatorios están aumentados en el pulmón en 
la fase estable, pero mucho más durante las agudizaciones, lo que se 
correlaciona con las manifestaciones clínicas y con la función pulmonar 
(158).  
La fisiopatología de la exacerbación de la EPOC es multifactorial 
(Figura 2). Los factores que más influyen son la inflamación y la 
hiperinsuflación dinámica. El aumento de la reacción inflamatoria local 
desencadena cambios en la vía aérea tales como el incremento de 
secreciones, el edema de la pared bronquial y la broncoconstricción. 
Como consecuencia, se genera una disminución del calibre bronquial, con 
limitación del flujo espiratorio que favore la hiperinsuflación dinámica 
(158,162). Esta última aumenta el trabajo muscular respiratorio y un 


































Figura 2. Fisiopatología de las exacerbaciónes en la EPOC 
 
La obstrucción bronquial presente en la exacerbación aumenta el 
desequilibrio en la relación entre la ventilación y la perfusión pulmonar 
(cociente V/Q), ya que una gran proporción del flujo pulmonar se deriva 
hacia las unidades pulmonares con un menor cociente V/Q. Se 
incrementa así la alteración del intercambio de gases arteriovenoso. A 
nivel cardiovascular, el retorno venoso se puede afectar, ya que la 





derecha. Tambien en estos pacientes la presión en la arteria pulmonar 
generalmente es más alta para cualquier valor del gasto cardíaco (158). 
Todas estas alteraciones pueden empeorar los trastornos 
cardiovasculares que se encuentran en muchos de estos enfermos (158). 
Además de las consecuencias que tienen las exacerbaciones 
frecuentes sobre la disminución rápida de la función pulmonar (162), la 
disminución de VEF1 y la progresión de la enfermedad (163); también 
existe un mayor deterioro de la musculatura periférica (103), una 
disminución de la calidad de vida, un aumento de los costos de atención 
de salud (164) y un aumento de mortalidad (148). 
Los factores de riesgo para las exacerbaciones graves (que requieren 
ingreso hospitalario) incluyen una reciente hospitalización, la edad 
avanzada, una función pulmonar basal deteriorada, el uso previo de 
corticosteroides sistémicos, un bajo IMC, la presencia de comorbilidades, 
la subutilización de oxígeno en el hogar y una mala CVRS (162,165). Los 
bajos niveles de actividad física también pueden predisponer a los 
pacientes a la readmisión después de una exacerbación grave, o incluso, 
facilitar un primer ingreso en el hospital (140). 
1.8. REHABILITACIÓN PULMONAR 
Los objetivos del tratamiento de la EPOC se centran en tres aspectos: 
reducir los síntomas crónicos de la enfermedad, disminuir la frecuencia y 
la gravedad de las agudizaciones y mejorar el pronóstico (4). Las 
medidas generales que se deben tener en cuenta en todo paciente con 





manejo farmacológico, la adecuada nutricion, la actividad fisica regular, 
la evaluación y el tratamiento de las comorbilidades y la vacunación. 
Gran parte de estas medidas son abordadas dentro de la rehabilitacion 
pulmonar (RP) en el abordaje integral del paciente con EPOC. 
Los resultados de la RP en pacientes con EPOC han demostrado 
disminuir la disnea, mejorar la capacidad de esfuerzo y la CVRS (166-
168), con un alto nivel de evidencia (1A) en pacientes con EPOC estable 
y obstrucción moderada (167,169,170). En el caso de los pacientes con 
enfermedad grave, también se han observado mejorías, pero en este 
caso con un nivel de evidencia 2C (169,171). Además se han obtenido 
buenos resultados tras la realización de un programa de rehabilitación 
pulmonar (PRP), en aspectos psicoemocionales, tales como, la 
disminución de la ansiedad y de la depresión (166).  
Por otra parte, existe un nivel de evidencia 2B en que la RP reduce el 
número de días de hospitalización y el uso de los servicios sanitarios en 
los pacientes con EPOC (166,169,172,173), y se considera que es una 
intervención coste-efectiva con un nivel de evidencia 2C (166). Tambien 
se ha podido demostrar que en los pacientes que han realizado un PRP 
tras una agudización se ha conseguido reducir el número de ingresos 
hospitalarios posteriores y la mortalidad con un nivel de evidencia 1B 
(169,173). Sin embargo, no existe suficiente evidencia para determinar si 
la RP mejora la supervivencia de estos pacientes (166). 
Recientemente se han estudiado los efectos de la RP en pacientes en 
la fase aguda de una exacerbación y se ha observado los mismos 
beneficios que en el paciente estable, además de la disminución de la 





agudizaciones se asocian a disfunción muscular e inactividad física, que 
son factores de riesgo independientes de ingreso hospitalario. Los PRP 
han mostrado ser factibles y efectivos cuando se implementan tanto 
durante el periodo de agudización como en los dias inmediatamente 
posteriores al alta hospitalaria (167,169). 
1.8.1. Definición 
La ATS y la ERS han definido la RP como “una intervención integral 
basada en una minuciosa evaluación del paciente seguida de terapias 
diseñadas a medida, que incluyen, pero que no se limitan, al 
entrenamiento muscular, la educación y los cambios en los hábitos de 
vida, con el fin de mejorar la condición física y psicológica de las 
personas con enfermedad respiratoria crónica y promover la adherencia a 
conductas para mejorar la salud a largo plazo” (174). 
1.8.2. Componentes de los programas de rehabilitación pulmonar 
Los componentes fundamentales en los PRP son: entrenamiento 
muscular, las maniobras específicas de fisioterapia respiratoria 
(permeabilidad de la vía aérea, ejercicios respiratorios) y la educación 
(175,176). Las guías internacionales aconsejan incluir la terapia 
ocupacional, el soporte psicosocial y la intervención nutricional (166). A 






1.8.2.1. Entrenamiento muscular 
Teniendo en cuenta que dentro de las implicaciones sistémicas de la 
EPOC se encuentra la disfunción muscular, la opción terapeútica que se  
plantea es mejorar el componente estructural y metabólico del músculo. 
Esto puede conseguirse fundamentalmente con entrenamiento muscular, 
tanto general como específico (177). El entrenamiento constituye el pilar 
central de la RP (60,63,173) y es útil no sólo para mejorar la función 
muscular, sino también por sus efectos beneficiosos sobre el sistema 
cardiovascular, la masa ósea, el grado de inflamación sistémica y el 
estado de ánimo de los pacientes (60).  
Entrenamiento de la musculatura periférica: Los programas de 
entrenamiento muscular son la única intervención que se ha mostrado 
capaz de mejorar la disfunción muscular periférica en la EPOC (169). Por 
lo tanto, el objetivo terapéutico principal de la RP, se basa en el abordaje 
de las alteraciones musculoesqueléticas que el paciente presenta a 
consecuencia de la enfermedad. El ejercicio físico aplicado como terapia 
implica provocar una sobrecarga de forma adecuada y progresiva para 
inducir las adaptaciones funcionales que se persiguen (167). 
El entrenamiento muscular global está dirigido a mejorar la capacidad 
aeróbica y la fuerza muscular periférica. En los PRP el entrenamiento 
aeróbico es el método de ejercicio más empleado, sustentado en la alta 
evidencia que existe para su recomendación (167,174,176). Las 
alternativas más utilizadas en RP para realizar el entrenamiento tipo 





Este tipo de ejercicio se debe realizar como mínimo 3 veces a la 
semana y durante 20-30 min de manera continua o en intérvalos, (esto 
último se recomienda principalmente para pacientes más sintomáticos). 
En la prescripción del ejercicio terapeútico, la intensidad tiene gran 
relevancia ya que niveles altos provocarán una mayor respuesta 
fisiológica. Por ello, se recomienda una intensidad de trabajo que oscila 
entre el 60-80% de la capacidad de esfuerzo máxima, evaluada 
previamente mediante una prueba de esfuerzo (167,169,174). Respecto 
a la duración total del entrenamiento, se recomienda un mínimo de 8 
semanas o 20 sesiones (167,174,176). 
El entrenamiento interválico es una modificación del entrenamiento 
aeróbico estándar. Consiste, en alternar de forma regular periodos cortos 
(de uno o 2 min de duración) de ejercicio de alta intensidad, con periodos 
de igual duración de descanso o de trabajo a menor intensidad. De esta 
manera los pacientes logran niveles altos de trabajo musculoesqueletico, 
pero con una menor percepción de disnea y fatiga, y consiguiendo 
beneficios equivalentes a los del entrenamiento aeróbico clásico 
(167,174). Esta adaptación está especialmente recomendada para 
pacientes con mayor grado de disnea o fatiga, lo que les dificulta 
mantener periodos de ejercicio continuo (167). 
También está indicado el entrenamiento tipo fuerza en combinación 
con el entrenamiento aeróbico, ya que consigue incrementos adicionales 
en la fuerza muscular periférica (167,174). Normalmente se realizan 
ejercicios de levantamiento de pesas para miembros inferiores y 
miembros superiores, utilizando equipos específicos en los que se 





partir de los resultados obtenidos en el test de Resistencia Máxima (1RM) 
(167,174,176).  
Entrenamiento de músculos respiratorios: El entrenamiento de 
músculos inspiratorios es recomendable si se demuestra la existencia de 
debilidad de la musculatura inspiratoria, objetivada con una presión 
inspiratoria máxima (PIM) menor de 60 cmH2O (167,174,178). Éste 
entrenamiento se puede aplicar a través de diferentes técnicas 
alternativas para mejorar la fuerza y resistencia a la fatiga de los 
músculos inspiratorios, dentro de los cuales se encuentran los 
dispositivos de resistencia inspiratoria y las válvulas de carga umbral. 
Existen estudios que muestran cambios similares utilizando 
cualquiera de los dos tipos de dispositivos, siendo lo más importante la 
aplicación de una carga de entrenamiento apropiada (179). Se han 
propuesto diferentes protocolos para el entrenamiento de la musculatura 
inspiratoria, pero aún no hay estudios controlados y aleatorizados que 
demuestren la intensidad, frecuencia y duración ideales. En términos 
generales, se propone  realizar sesiones de 15-30 minutos, con una 
frecuencia de entrenamiento de 1 o 2 veces al día, durante 3-5 días a la 
semana, valorando los cambios de la PIM cada 4-5 semanas. Las 
presiones recomendadas en la válvula umbral deben variar entre el 30 y 







Las guías internacionales (167,174) consideran que la educación debe 
ser un componente de gran relevancia dentro de los PRP para pacientes 
con EPOC, incluyendo información sobre la enfermedad y el aprendizaje 
de estrategias de autocuidado y autogestión de la EPOC. 
En términos generales, los programas de educación tendrán en 
cuenta la formación y capacitación de los pacientes y familiares en los 
siguientes aspectos: la anatomía y la fisiología básicas del pulmón y la 
respiración, las características de la enfermedad y el manejo de los 
síntomas, los hábitos de vida saludables, los factores de riesgo, el 
manejo de medicamentos, los inhaladores, y los síntomas de alarma, 
para poder prevenir y tratar de forma precoz las exacerbaciones con 
planes de acción individualizados (174,180). 
1.8.2.3. Maniobras específicas de fisioterapia 
respiratoria 
La presencia crónica del exceso de secreciones en la vía aérea, que 
con frecuencia presentan los pacientes con EPOC, está relacionada con un 
aumento de las exacerbaciones (181) y, como consecuencia, un mayor 
deterioro de la función pulmonar (182) y un aumento de la incidencia de 
la mortalidad (183). Aunque existen diferentes factores que influyen en la 
presencia de exacerbación, un inadecuado manejo de la permeabilidad de 
la vía aérea puede ser el desencadenante de una infección. Esto explica, 
en parte, el papel relevante que tiene el fisioterapeuta dentro del equipo 
multidisciplinario que maneja el paciente con EPOC. Ya que además del 





también es el responsable de ejecutar e instruir al paciente en las 
diferentes maniobras terapéuticas de higiene bronquial y ejercicios de 
control de la disnea, lo que contribuye a evitar un mayor riesgo de 
infecciones y disminuir el elevado trabajo respiratorio.  
Permeabilidad de la vía aérea: Dentro de las maniobras 
terapéuticas realizadas, principalmente en pacientes hipersecretores o 
con dificultad para expectorar, las más recomendadas actualmente son 
las basadas en la modulación del flujo aéreo y las técnicas instrumentales 
(169).  
Las técnicas manuales basadas en la modulación del flujo se dividen a 
su vez en técnicas espiratorias lentas y rápidas. Las primeras tienen 
como objetivo el drenaje de secreciones de las vías aéreas distales o vías 
aéreas medias, dentro de las que están: aumento de flujo espiratorio 
lento (AFEL), la espiración lenta total con glotis abierta en infralateral 
(ELTGOL) y el drenaje autógeno (DA). Las segundas tienen la finalidad de 
eliminar las secreciones de las vías aéreas proximales, entre las que se 
encuentran el  ciclo activo de técnicas respiratorias (CATR), las técnicas 
de espiración forzada (TEF) y la tos (184). Estas últimas se realizan con 
precaución para evitar la compresión dinámica de la vía aérea.  
Las técnicas instrumentales son coadyuvantes a las técnicas 
manuales, pudiéndose utilizar en el paciente con EPOC los sistemas de 







Ejercicios respiratorios: Los objetivos más relevantes de los 
ejercicios respiratorios son controlar la disnea, reeducar el patrón 
ventilatorio, prevenir la deformación torácica y fomentar el ahorro 
energético.  
A pesar de los beneficios que tiene el patrón diafragmático, dadas las 
características clínicas de la hiperinsuflación que con frecuencia presenta 
el paciente con EPOC, la reeducación del patrón diafrágmático puede 
aumentar la sensación de disnea, sobrecargar la musculatura inspiratoria 
y reducir la eficacia de este modo respiratorio (185,186). Por lo tanto, se 
debe valorar riesgo-beneficio y realizar adaptaciones que permitan al 
paciente tener el patrón respiratorio con el menor gasto energético 
posible.  
Otra de las opciones que se integran en los ejercicios respiratorios es 
la respiración con labios fruncidos, que permite retrasar el punto de igual 
presión, logrando con ello vaciar más el pulmón y, por lo tanto, atenuar 
los efectos de la hiperinsuflación, principalmente tras el esfuerzo o en 
momentos de dificultad respiratoria (174). 
1.8.3. Equipo multidisciplinario  
Un equipo de RP deberá estar constituido, al menos, por un/a médico 
neumólogo, un/a fisioterapeuta, un/a enfermero/a entrenado en la 
patología respiratoria. Tambien deberían ser integrantes del equipo 






1.8.4. Candidatos a la rehabilitación pulmonar 
Se considera que son candidatos a participar en programas de RP los 
pacientes con EPOC y disnea limitante de un grado igual o superior a 2 
según la escala modificada mMRC. También los pacientes hipersecretores 
con fibrosis quística o bronquiectasias, los pacientes con enfermedad 
neuromuscular y tos ineficaz, los que precisan cirugía torácica y los que 
presentan otras enfermedades respiratorias crónicas limitantes, como la 
enfermedad pulmonar intersticial difusa o la hipertensión pulmonar 
(169,176). 
En conclusión, las guías nacionales e internacionales de la RP 
(174,176) señalan que debería ser asequible a todo paciente con 
enfermedad respiratoria crónica, independientemente de la edad o el 
grado de enfermedad, siendo fundamental adaptar el programa a cada 
paciente de forma individualizada (167,174). 
1.8.5. Evaluación de resultados 
En la evaluación de los resultados de la RP en los pacientes con 
EPOC, se debe cuantificar los cambios en los aspectos de la enfermedad 
que son suceptibles de ser modificados por la rehabilitación, 
principamente la percepción de la disnea, CVRS y la tolerancia al ejercicio 






















La EPOC es una enfermedad sistémica y heterogénea, caracterizada 
por la limitación al flujo aéreo espiratorio y la obstrucción parcialmente 
reversible. Es una causa importante de morbilidad, debido al 
envejecimiento de la población mundial y al uso continuado de tabaco y 
la exposición a la contaminación de biomasa. Se espera que la 
prevalencia de la EPOC aumente sustancialmente en las próximas 
décadas (3). 
Dentro de las manifestaciones clínicas más relevantes está la disnea, 
la cual conlleva a una disminución de la tolerancia al ejercicio y a la 
alteración de la CVRS. En la EPOC más severa existe mayor riesgo de 
exacerbaciones y éstas van a empeorar los síntomas, la función 
pulmonar, la CVRS y, lo que es más importante, producir el incremento 
de la morbimortalidad de los pacientes (187). Además, generan un coste 
socioeconómico elevado, que aumenta cuando el paciente necesita 
ingreso hospitalario (18). 
En España, se estima que generan el 10-12 % de las consultas de 
atención primaria, entre el 1-2 % de todas las visitas a urgencias, cerca 
del 10 % de los ingresos médicos y casi el 60 % del coste global de la 
EPOC se atribuye a las exacerbaciones (157,158). Las consecuencias 
clínicas de las exacerbaciones no se limitan a la fase aguda sino que 
también tienen efectos a largo plazo, principalmente sobre la disnea y la 
capacidad de ejercicio, redundando en la gravedad de la EPOC, 
generando en el paciente sufrimiento, aislamiento social, deterioro de las 






Cada día surgen nuevos tratamientos farmacológicos que ayudan a 
controlar las consecuencias de la enfermedad, pero desde hace algunas 
décadas diversos estudios han demostrado los beneficios que tienen los 
tratamientos no farmacológicos en los pacientes con EPOC estable. Es el 
caso de la RP, que genera mejoría en la mejoría en la tolerancia al 
ejercicio y el aumento de la CVRS en estos pacientes (167,169,170).  
Los últimos años estudios realizados en pacientes con exacerbaciones 
frecuentes han mostrado, la disminución de reingresos hospitalarios y de 
los días de hospitalización tras un PRP (168,172,188), aunque con unos 
niveles de evidencia de valor moderado (166,169). Además, no existe 
suficiente evidencia para determinar si la RP mejora la supervivencia 
(166,169). Por lo tanto, es necesario realizar más trabajos de 
investigación que aborden estos aspectos y fortalezcan, la evidencia 
científica disponible sobre la RP en pacientes con EPOC y con 
exacerbación. 
Por otra parte, la mayoría de los estudios publicados se centran sobre 
el efecto de la RP en la reducción de exacerbaciones en la EPOC, 
analizando su impacto especialmente sobre las hospitalizaciones. Muy 
pocos hacen mención a la disminución de las visitas a urgencias 
(163,189-192), por lo que es importante analizar el impacto de la RP en 
pacientes con EPOC, estudiando las visitas a urgencias y las 
hospitalizaciones de forma independiente. 
No existe un consenso de opinión en cuanto a la duración mínima 
óptima de la intervención de los PRP, a pesar de que las diferentes guías 
y normativas recomiendan una duración mínima de los programas de 8 





para producir mayores ganancias, asegurar el mantenimiento de los 
beneficios y lograr un efecto sustancial (166,167,169,174). Existen 
estudios cuya duración es más corta (entre 4 y 7 semanas) 
(191,193,194) y que han logrado mejoría en la calidad de vida y 
tolerancia al ejercicio (189,191). Sin embargo, falta una mayor evidencia 
de los beneficios de este tipo de programas en comparación con aquellos 
de más larga duración (166). 
Sumado a lo anterior, son pocos los estudios de RP con una duración 
más corta de la recomendada por las guias de RP que analicen el impacto 
sobre las exacerbaciones un año posterior a la realización de estos 
programas. Sería importante estudiar este aspecto, teniendo en cuenta la 
influencia directa que podría tener sobre el estado de salud del paciente y 
en los costos económicos para el sistema de salud. 
A pesar de los logros demostrados de los programas de los RP en el 
paciente con EPOC estable, la implantación de unidades de RP es escasa 
en España (175,176). La atención en los servicios de rehabilitación se 
centra en las enfermedades osteomusculares y neurológicas. Solo en 9 
comunidades autónomas existen unidades de RP (Andalucía, País Vasco, 
Canarias, Islas Baleares, Aragón, Extremadura, Cataluña, Madrid y 
Valencia). De 31 unidades de RP existentes, aproximadamente el 50% 
están en Andalucía y Cataluña. Y de las 31 unidades, solo en 21 realizan 
reentrenamiento al esfuerzo (195).  
Un estudio de cohorte retrospectivo realizado sobre una población de 
más de 65.000 pacientes con EPOC con exacerbaciones agudas (196), 
reveló que la fisioterapia respiratoria se aplica en menos del 10% de los 





Ésto puede deberse a la complejidad de muchos de los programas de RP 
(197-199) y, en este sentido, programas más sencillos facilitaría la 
implementación de dicho servicio. 
Según los datos del estudio de IBERPOC la prevalencia de la EPOC en 
la población general es del 9,1%, y un 22%, de éstos, presentaban un 
diagnóstico de la EPOC grave. Según las cifras del estudio de Sociedad 
Española de Rehabilitación Cardiorrespiratoria (SORECAR) (195), 
basándose en los centros que realizan reentrenamiento al esfuerzo y el 
número de pacientes con EPOC atendidos, sólo se benefician de esta 
modalidad terapeútica el 0,3-0,6% de los pacientes con EPOC grave. Si 
se tiene en cuenta que la estrategia GOLD recomienda realizar RP en 
pacientes con EPOC moderada, los posibles candidatos a entrar en RP se 
elevarían (195). 
De hecho, los pacientes con EPOC agudizada, el enfermo de UCI en 
proceso de destete y los pacientes posquirúrgicos de cirugía torácica y 
abdominal, son las interconsultas más frecuentes en los servicios de RP. 
Dentro del PRP el tratamiento consiste, básicamente, en maniobras de 
higiene bronquial, (en el 100% de los servicios) y reentrenamiento al 
esfuerzo (en el 67,7%) (195). 
Son los pacientes con EPOC estable los que acuden, principalmente y 
de manera ambulatoria, para realizar PRP. De ahí la importancia de 
realizar estudios que puedan sustentar más los beneficios de los 
programas de RP en poblaciones tan específicas como los pacientes con 
EPOC y exacerbaciones moderadas o graves, realizando programas de RP 





evidencia científica que permita justificar la importancia y necesidad de 






















En los pacientes con EPOC y exacerbaciones graves o moderadas, un 
PRP consigue mejorar la CVRS, la tolerancia al ejercicio, los indicadores 
de pronóstico de la enfermedad, y disminuir los ingresos hospitalarios y 




Conocer la eficacia de un PRP en pacientes con EPOC y 
exacerbaciones graves o moderadas. 
Su impacto y efectos se determinarán midiendo los cambios en la 
CVRS, tolerancia al ejercicio, la escala pronóstica del índice BODE, y en el 
número de exacerbaciones que requirieran ingreso hospitalario o atención 

























4.1.1. Tipo de estudio  
Para intentar lograr los objetivos enunciados se planteó un tipo de 
estudio cuasi experimental pre-post de grupo único. 
 
4.1.2. Periodo de estudio 
La selección de los sujetos incluidos en el estudio se llevó a cabo 
desde octubre del 2010 hasta diciembre del 2013 
 
4.1.3. Estimación del tamaño muestral 
Estimando como clínicamente relevante una diferencia mínima en la 
tolerancia al ejercicio de 54 m (DE±80) (202), deseando tener una 
capacidad del 95% de detectar dicha diferencia, si existe, riesgo alfa del 
0,05%, potencia estadística del 95% y un coeficiente de correlación de 
0,6, para una hipótesis bilateral, y estimando que se podría tener un 
20% de pérdidas durante el seguimiento, se precisa estudiar a 31 
pacientes. 
 
4.2. POBLACIÓN  
 
4.2.1. Ámbito y población de estudio 
La población de estudio estuvo constituida por pacientes con EPOC 
seleccionados por muestreo consecutivo de una consulta externa y/o sala 




de hospitalización de neumología en el Complejo Hospitalario 
Universitario de A Coruña (CHUAC).  
 
4.2.2. Criterios de inclusión 
Para la selección de los participantes, se siguieron los criterios que se 
refieren a continuación. 
- Pacientes con diagnóstico médico de EPOC grado III y IV definido 
por la GOLD (VEF1 < 50%). 
- Que hayan presentado en el año previo episodios de 
exacerbaciones moderadas o graves. 
- Con deterioro funcional atribuible a la discapacidad respiratoria. 
- Con motivación y compromiso del paciente a participar en el 
programa y capacidad para comprender la finalidad y contenido del 
mismo. 
 
4.2.3. Criterios de exclusión 
- Inestabilidad de las condiciones médicas que le supongan un riesgo 
(angina inestable, insuficiencia cardiaca no compensada, otras 
comorbilidades). 
- Hipoxemia severa que no se corrige con administración de O2. 
- Imposibilidad en participar en el programa de ejercicios por algún 
trastorno del aparato locomotor que dificulte la deambulación. 
- Deterioro cognitivo importante. 
- Falta de motivación. 
- Cualquier otro trastorno incapacitante. 




4.2.4. Criterios de retirada del estudio  
- Falta de colaboración en las pruebas de las que consta el estudio.  
- Negación a firmar el consentimiento informado. 
- Exacerbaciones prolongadas de duración superior a una semana. 
- Exacerbaciones que hayan necesitado ingreso hospitalario. 
 
4.3 PROTOCOLO DE ESTUDIO 
 
Para este estudio, se ha considerado un PRP de menor duración a la 
recomendada por las guías nacionales e internacionales (166,169,174), 
tomando como base un periodo de intervención en el paciente de siete 
semanas, de las cuales una estuvo enfocada a la educación y adaptación 
del paciente al protocolo y en las siguientes seis semanas se aplica el 
programa de entrenamiento muscular con cada uno de sus componentes. 
En este estudio se definirá la exacerbación de la EPOC como "un 
evento en el curso natural de la enfermedad que se caracteriza por un 
cambio en la línea de base de la disnea, la tos del paciente y / o el 
esputo, que está más allá de las variaciones normales habituales, y de 
inicio agudo, que justifica un cambio subyacente en la medicación 
habitual en un paciente con EPOC” (3). 
El diagnóstico de EPOC se basó en la existencia de una historia de 
tabaquismo (activo o previo) de al menos 20 paquetes/año, junto con la 
presencia de una obstrucción al flujo aéreo escasamente reversible, 
definida como el cociente VEF1/CVF menor del 70% después de la 
broncodilatación (3). 




Para este estudio se ha definido exacerbación moderada a la 
presencia de 1 o más episodios de agudización de la EPOC en la que el 
paciente haya precisado atención en el servicio de urgencias y 
exacerbación grave, como la agudización de la EPOC que hubiese tenido 
necesidad de ingreso hospitalario (203) durante el año previo al estudio. 
 
4.3.1. Intervención 
Previamente a la evaluación por el fisioterapeuta, al paciente se le 
explica en que consiste el estudio en que va a participar, se le entrega 
esta información por escrito (Anexo I) y posteriormente firma el 
consentimiento informado (Anexo II). 
A cada paciente se le realizó, siempre en el mismo orden, los 
procedimientos o determinaciones. 
 
4.3.2. Evaluación 
Todos los procedimientos de valoración fueron realizadas por la 
mañana. Se realiza en tres sesiones, con una duración de hora y media 
cada sesión, dejando un margen, como mínimo de un día entre cada 
evaluación. Además se tuvo la precaución de citar a los pacientes tres 
horas después, como mínimo, de haber tomado sus medicamentos. 
 
Revisión de la historia clínica médica: Se revisó la historia clínica 
electrónica y en papel, para conocer los antecedentes clínicos y 
funcionales, además de confirmar el diagnóstico de EPOC, posibles 




contraindicaciones y el número de exacerbaciones moderadas y/o graves 
durante el último año. 
 
Historia clínica de fisioterapia: En la evaluación realizada por el 
fisioterapeuta se utilizó un formato (Anexo III) en el que se recogen 
datos de interés tales como: Datos antropométricos, antecedentes 
clínicos, hábito tabáquico, exacerbaciones previas, tratamiento 
farmacológico, examen físico de tórax, etc. 
 
Variables antropométricas: 
Todos los participantes fueron medidos y pesados en un tallimetro y 
báscula de precisión (Atlantida AñóSavel Barcelona). A partir de los 
valores de peso y talla, se calculó el IMC, determinado por el cociente 
peso/talla2 y expresado como Kg/m2. 
 
Clasificación funcional de disnea: A cada paciente se le evaluó la 
disnea mediante la escala modificada mMRC (133), puntuando la disnea 
desde el grado 0 (ninguna) hasta el 4 (presente al realizar actividades de 
la vida diaria) (Tabla 2). 






0 Disnea esperada dadas las características de la actividad, como 
esfuerzo extremo 
1 Incapacidad para mantener el paso con otras personas cuando 
suben escaleras o cuestas ligeras 
2 Incapacidad para mantener el paso caminando en llano con 
otras personas de la misma edad y constitución 
3 Aparición de disnea durante la realización de actividades como 
caminar 100 metros en llano 
4 Disnea de reposo o durante la realización de las actividades de 
la vida diaria 
 
Tabla 2. Escala modificada del Medical Research Council (mMRC) 
 
Calidad de vida relacionada con la salud: Para evaluar la CVRS se 
utilizó la versión validada al español de tres cuestionarios específicos para 
enfermedad respiratoria: St George´s Respiratory Questionnaire (SGRQ), 
Chronic Respiratory Disease Questionnaire (CRQ) y Airways 
Questionnaire 20 (AQ20). 
El SGRQ (Anexo IV) cuantifica el impacto de la enfermedad de las 
vías aéreas respiratorias en el estado de salud y bienestar percibido por 
los pacientes, además de ser sensible para reflejar los cambios en la 
actividad (204).  
El cuestionario consta de 50 items y está compuesto por 3 
dimensiones que evalúan síntomas, actividad e impacto de la 
enfermedad. Síntomas consta de 8 items con preguntas de respuesta 
múltiple, excepto la octava que es respuesta dicotómica. Actividad consta 
de 16 items, todos ellos con respuesta dicotómica, e impacto consta de 
26 items repartidos en 8 preguntas, tres de las cuales son de respuesta 
múltiple (205). La puntuación máxima es de 100 e indica la peor calidad 




de vida. Para el SGRQ se considera clínicamente significativo un cambio 
en la puntuación de 4 unidades (204). 
El CRQ (Anexo V), evalúa los aspectos físicos y emocionales de la 
enfermedad respiratoria crónica en 4 dimensiones: disnea, fatiga, función 
emocional y control de la enfermedad (206). Consta de 20 preguntas con 
estilo de respuesta tipo Linkert, con una escala de siete puntos que 
expresan el grado de discapacidad de 1 (deterioro máximo) a 7 (sin 
deterioro). Las preguntas sobre el dominio disnea son de forma 
individualizada, ya que los pacientes han de identificar cinco actividades 
diarias importantes, e informar su grado de disnea en esas actividades. El 
rango de puntuación total va de 20 a 140 puntos. La puntuación más alta 
en las categorías indica una mejor CVRS. Se considera mejoría 
clínicamente relevante a un incremento en la puntuación de >0,5 en cada 
dimensión con respecto al valor inicial. Un cambio, de 0,5 en la escala de 
siete puntos, refleja un cambio clínicamente relevante pequeño, 1,0 
refleja un cambio moderado y una diferencia de 1,5 representa un 
cambio grande (207). 
Por último, el cuestionario AQ20 (Anexo VI) consta de 20 preguntas 
con 3 opciones de respuesta: “si”, “no” o “no aplica”; solo se puntúan las 
respuestas afirmativas siendo la puntuación máxima 20 (peor calidad de 
vida) (208). 
 
Prueba de marcha de seis minutos: La tolerancia al ejercicio se 
valoró a través de la PM6M, la cual se llevó a cabo en un pasillo libre de 
tráfico de 10m de largo (Anexo VII). La prueba fue estandarizada 
siguiendo las recomendaciones internacionales (209), realizándose dos 




pruebas consecutivas, con un intervalo de tiempo mínimo entre ambas de 
media hora. Previamente a la prueba y al final de ésta, se evaluó el grado 
de disnea mediante la escala de Borg, la frecuencia cardiaca (FC) y la 
saturación de oxihemoglobina (SatO2), controlada antes, durante y 
después de la prueba, a través de pulsioximetría digital (Nonin. Mod. 
4100 pulse oximeter Nonin Medical. SN: 131504066). A efectos de 
análisis se tuvieron en cuenta los metros recorridos en la segunda 
caminata. 
Se considera una mejoría clínicamente relevante una modificación en 
el recorrido de 54 m con respecto al valor inicial (202). 
 
Fuerza de músculos inspiratorios: Para valorar la fuerza de 
músculos inspiratorios, se realizó una prueba PIM, siguiendo las 
recomendaciones del manual de procedimiento SEPAR (210). Utilizando 
un manómetro, el paciente debe hacer un esfuerzo inspiratorio máximo, 
partiendo del volumen residual contra un circuito cerrado. Para ello, se le 
ordena una espiración máxima, seguida del cierre de la válvula conectada 
a la atmósfera por el fisioterapeuta, al mismo tiempo que se le indica la 
realización de una inspiración forzada. De esta manera, se obtiene la 
fuerza de la musculatura inspiratoria en cmH2O. La duración mínima de 
la maniobra debe ser de 3 segundos, sin exceder los 5 segundos. 
Se recomienda realizar un mínimo de seis maniobras técnicamente 
correctas, con tres de ellas que no difieran ±5%. Se toma el valor 
máximo de esas tres lecturas como valor representativo. Entre las 
maniobras el paciente debe descansar un mínimo de 1 minuto. El 
fisioterapeuta comprobará la corrección de las maniobras, controlando la 




existencia de posibles fugas de aire, la colocación de las manos en las 
mejillas y, en especial, valorará si el esfuerzo ha sido máximo, siendo útil 
preguntar al paciente sobre este último punto. 
Para medir la PIM se utilizó un medidor de presiones respiratorias 
máximas digital (MicroRPM, Micro Medical Ltd, Rochester, UK). 
 
Prueba de esfuerzo submáxima incremental en 
cicloergómetro: Se realiza una prueba de esfuerzo submáxima 
incremental en cicloergometro (211) con el objetivo de obtener la carga 
máxima tolerada y, a partir de ésta, dosificar la intensidad del 
entrenamiento muscular en cicloergómetro (Anexo VIII). Para ello se 
utilizó el protocolo de prueba submáxima incremental en que cada 
minuto se aumenta una carga de 15 watios. La prueba estuvo limitada 
por síntomas (disnea y fatiga en piernas: 6-7 según la escala de Borg, la 
FC al 85% de la FCMax, y la sat02 menor del 85%. Por lo tanto la prueba 
finaliza al observarse cualquiera de los anteriores signos y síntomas. Para 
la realización de esta prueba se utilizó una bicicleta ergométrica (BH 
FITNESS H799 ZTX Generator - Ref. 001352). 
 
Espirometría forzada: Para la ejecución de esta prueba se empleó 
un espirómetro (Datospir 110c, Sibelmed, Barcelona, ES), siguiendo las 
recomendaciones vigentes del manual de procedimientos de la SEPAR 
(212). Se solicita al paciente realizar una maniobra inspiratoria máxima, 
lenta y progresiva, no de manera forzada (con una pausa a CPT) < 1 s). 
Posteriormente debe realizar una maniobra espiratoria máxima, de forma 
rápida y forzada, hasta completar el vaciado de los pulmones y, 




finalmente, una maniobra inspiratoria máxima, también de forma rápida 
y con esfuerzo máximo. Se repetirán las instrucciones las veces que sea 
necesario, buscando conseguir un mínimo de tres maniobras (con un 
máximo de 8 intentos) que sean técnicamente satisfactorias, dos de ellas 
reproducibles y con una variabilidad de ≤ 150ml asegurándose una 
calidad aceptable. 
Las variables que se tuvieron en cuenta para el estudio fueron: la 
CVF, VEF1, y el cociente VEF1/CVF. Los resultados se expresan como 
porcentaje con relación al valor de referencia y en valores absolutos, 
estos últimos en litros, a partir de los valores normales predeterminados 
para cada sujeto después de ajustar la edad, el sexo y la altura.  
 
Cálculo del Índice BODE: El índice BODE, es un sistema de 
evaluación multidimensional para pacientes con EPOC cuyo valor predice 
el riesgo de mortalidad por cualquier causa y por causas respiratorias, y 
por lo tanto, valora el pronóstico de la enfermedad (132). Este índice, 
cuya puntuación va de 0 a 10, incorpora la información del IMC, VEF1, 




  0 1 2 3 
B IMC >21 ≤21   
O VEF1(%) ≥65 50-64 36–49 ≤35 
D Disnea(mMRC) 0-1 2 3 4 
E PM6M(m) ≥350 250-349 150–249 ≤149 
 
B: Índice de masa corporal (bode mass index); O: VEF1 (airflow 
obstruction); D: disnea; E: capacidad de ejercicio (PM6M) 
 
Tabla 3. Índice BODE 
 





Para la evaluación de la disnea en el índice BODE se utiliza la escala 
modificada mMRC (133) y la capacidad de ejercicio, es evaluada 
mediante la PM6M. Una mayor puntuación en el BODE indica peores 
valores de VEF1, distancia recorrida, IMC y disnea. 
A cada una de las 4 variables se le asigna una puntuación de 0 a 3, la 
puntuación final resulta de la suma de los puntos de cada variable, cuyo 
valor se encuentra entre  el 0 y el 10. Esta puntuación ubica a los 
pacientes en un determinado cuartil, ya predeterminado, según el valor 
del índice BODE (Tabla 4). Se considera que los pacientes en el cuartil 
más alto (valor de BODE entre 7 y 10) tienen un pronóstico de 
mortalidad del 75% a los 4 años, mientras que los que se incluyeron en 
el cuartil 1 (índice de BODE entre 0 y 2), el pronóstico de mortalidad a 
los 4 años es del 18%.  
 
 
Puntuación en escala 
BODE 
 





























Tabla 4. Puntuación del Índice BODE y agrupación en cuartiles 
 
Un incremento en un punto del índice BODE se asocia a un aumento 
del 34% en la mortalidad por todas las causas y del 62% en la 
mortalidad de causa respiratoria (132). Se considera una respuesta 




positiva una disminución  ≥1 punto de esta escala con respecto al valor 
inicial (135). 
 
4.3.3. Programa de rehabilitación pulmonar 
Se diseñó un programa con una duración de siete semanas, 
considerando la primera semana como periodo de adaptación y con 
énfasis en la educación del paciente, período en que el fisioterapeuta 
realizó sesiones de educación sanitaria, no formal, basada en 
conocimientos básicos sobre la enfermedad y recomendaciones para 
afrontarla (consejo antitabaco, uso de inhaladores, actividades de bajo 
gasto energético, control de la disnea, etc). Se instruyó a los pacientes 
en los ejercicios respiratorios y en las maniobras de higiene bronquial que 
el paciente debía realizar en el domicilio diariamente, además de la 
adaptación al protocolo de entrenamiento muscular. 
En el PRP llevado a cabo en este estudio se ha centrado en el 
componente de entrenamiento muscular, teniendo en cuenta que éste ha 
sido considerado como la piedra angular de la RP (60,63,173). Posterior a 
la semana de adaptación, en las siguientes seis semanas, los pacientes 
participaron en un protocolo de entrenamiento muscular a razón de tres 
veces por semana, integrado por los siguientes elementos: 
 
Entrenamiento de los músculos inspiratorios: Realizado a través 
de un dispositivo de tipo umbral Threshold IMT. La carga de 
entrenamiento se situó al 30-60% de la PIM, con una duración de 30 
minutos diarios (15 minutos supervisados y 15 en domicilio). En la 




técnica el paciente utilizó el patrón diafragmático, con una inspiración a 
volumen de reserva inspiratoria (VRI) y un promedio de 15 a 20 
respiraciones minuto. En las primeras sesiones se permitió  la realización 
de descansos de, como máximo, un minuto cada cinco minutos, y 
principalmente a los pacientes con mayor grado de disfunción pulmonar.  
 
Fase de calentamiento: Previo a la sesión de entrenamiento 
muscular de miembros inferiores, el paciente realizó, durante 15 minutos 
una tabla de calentamiento, consistente en ejercicios activos libres de 
grandes grupos musculares de miembros superiores (Anexo IX).  
 
Protocolo de entrenamiento muscular aeróbico: El 
entrenamiento muscular de miembros inferiores  se realizó en 
cicloergómetro durante 30 minutos y con una modalidad interválica 
(213). La carga de trabajo se establece en relación a los vatios máximo 
(Wmax) alcanzados en la prueba de esfuerzo submáxima incremental 
realizada con anterioridad. Se pautó una intensidad  de carga entre el 
60% al 85% de la capacidad máxima de trabajo, sostenida durante 1 
minuto y al 40% durante  4 minutos de recuperación. El  control de 
percepción de disnea se efectuó según escala de Borg de 4-6 (214,215) 
(Anexo X). La progresión del entrenamiento se fué incrementando según 
tolerancia del paciente.  
 
Fase de enfriamiento: Integrada por ejercicios de estiramiento 
muscular de miembros inferiores con una duración de 5 minutos. 
 




Cada sesión de entrenamiento muscular se llevó a cabo con la 
siguiente pauta: cumplimentación de un formato control de la sesión 
diaria (Anexo XI), recogiéndose los signos vitales y la percepción 
subjetiva de disnea y fatiga de miembros inferiores a través de la escala 
de Borg (216), aplicada al inicio, durante y al final del programa de 
entrenamiento muscular. A continuación se realizó el entrenamiento de 
músculos inspiratorios, seguido de la tabla de ejercicios de 
calentamiento, el entrenamiento de los miembros inferiores, y para 
finalizar con la etapa de enfriamiento. La duración total de la sesión fue 
de 60 minutos.  
Se aportó oxigenoterapia en el paciente que presentase una SaO2 
menor al 90%, antes o durante el ejercicio. El paciente debía tomar 
previamente los medicamentos prescritos por el médico, especialmente el 
broncodilatador. Ante la presencia de signos de mayor obstrucción o de 
broncoespasmo se suspendía la sesión de entrenamiento, si bien el 
paciente seguía formando parte del programa. En caso que se objetivase 
una mayor obstrucción por acúmulo de secreciones, ese día se hacía 
enfasis en las maniobras de higiene bronquial. 
En cada sesión se resaltó la importancia de realizar el protocolo de 
actividad domiciliaria, 15 minutos de entrenamiento de músculos 
inspiratorios con el dispositivo anteriormente citado, los días que acudían 
al programa, y 30 minutos los días sin sesión supervisada; además de 
realizar la tabla de ejercicios de calentamiento, la marcha en terreno 
llano un mínimo 30 minutos y los ejercicios de higiene bronquial. 
 




4.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Se realizó un análisis descriptivo de las variables incluidas en el 
estudio. Las variables analizadas, todas cuantitativas, se presentan como 
media y desviación estándar (±DE).  
Para la comparación de dos medias se calculó el estadadístico t de 
student para muestras relacionadas. En el caso de la comparación del 
Índice BODE de los pacientes exacerbadores y no exacerbadores, al año, 
se empleó la U de Mann Whitney, al tratarse de una distribución no 
normal de los datos. 
Todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando el software 
estadístico SPSS versión 20.  
 
4.4.1. Variables analizadas  
 En cada paciente, se recogieron las siguientes variables: 
- Grado de EPOC según la GOLD. 
- Características antropométricas: sexo, edad, peso, talla, IMC. 
- Hábito tabáquico (si/no). 
- Exacerbaciones en el año previo al PRP: moderadas, graves y 
totales. 
- Exacerbaciones posteriores al año del PRP: moderadas, graves, 
totales (Anexo XII). 
- Índice de disnea: medida a través de la escala modificada mMRC. 
- CVRS: 
a. SGRQ: Síntomas, actividad, impacto de la 
enfermedad, total (inicial y final del PRP). 




b. CRQ: disnea, fatiga, función emocional, control de la 
enfermedad, total (inicial y final del PRP). 
c. AQ20: (inicial y final del PRP). 
- Espirometría Forzada: CVF, VEF1, VEF1/CVF (inicial y final al PRP). 
- PM6M (inicial y final al PRP). 
- PIM (inicial y final al PRP). 
- Prueba de esfuerzo submáxima (inicial y final al PRP). 
- Índice BODE (inicial y final al PRP). 
 
4.5. ASPECTOS ÉTICOS-LEGALES 
 
Para la inclusión en el estudio, todos los sujetos leyeron la hoja 
informativa y firmaron el consentimiento informado (Anexos I y II). 
 
4.5.1. Aprobación del Comité de Ética 
Tanto la hoja informativa como el consentimiento informado del 
estudio fueron evaluados y aprobados por el Comité de ética de 
investigación la Universidad de A Coruña, con número de registro CE 
05/2013, del 10 de mayo del 2013 (Anexo XIII). 
 
4.5.2. Consentimiento informado 
El consentimiento informado ha sido elaborado de acuerdo a lo 
establecido en el artículo 8 de Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica 
reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en 
materia de información y documentación clínica, así como a lo articulado 




por la Ley 3/2005, de 7 de mayo, de modificación de la ley gallega 
3/2001, de 28 de mayo, reguladora del consentimiento informado y de la 
historia clínica de los pacientes. 
 
4.5.3. Protección de datos de carácter personal 
De acuerdo con lo establecido en el artículo 7 de la Ley 41/2002, así 
como en el artículo 7.3 de la Ley orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, 
de protección de datos de carácter personal, se respetó la 



















5.1. DESCRIPCIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS GENERALES 
 
Los posibles candidatos al estudio fueron 57 pacientes con 
diagnóstico de EPOC y antecedentes de exacerbaciones, seleccionados de 
una consulta externa o de salas de hospitalización por los neumólogos del 
servicio de neumología  del CHUAC. Después de la evaluación inicial 
realizada por la fisioterapeuta, 17 pacientes no cumplíeron los criterios de 
inclusión en el estudio, por las siguientes causas: cinco pacientes no 
mostraron interés en participar después de haber recibido la información 
sobre las características y condiciones del estudio, dos no habían 
presentado exacerbaciones graves o moderadas en el año previo (ingreso 
hospitalario o atención en urgencias respectivamente), uno estaba 
pendiente de cirugía, uno tenía como diagnóstico de base asma, dos 
tenían dificultad para asistir al protocolo de intervención propuesto, 
cuatro presentaban disfunción articular con presencia de dolor, uno tenía 
diagnóstico de claudicación intermitente por arteriopatía periférica, y el 
último presentó hipoxemia refractaria.  
Por lo tanto en el estudio se han incluido 40 pacientes, de los cuales 
nueve no finalizaron el tratamiento por los siguientes motivos: seis 
pacientes presentaron exacerbaciones prolongadas y/o graves, uno 
abandonó por enfermedad diferente a la EPOC y dos tuvieron falta de 
adherencia al programa.  
La tasa de abandono o exclusión, posteriormente al inicio del estudio, 
fue del 22,5%. Acorde a la estimación del tamaño de la muestra, 





De los 31 pacientes que terminaron el PRP, tres fallecieron durante el 
año siguiente, uno debido a una insuficiencia respiratoria aguda, y dos 
por cáncer de pulmón (Figura 3). 
 
Figura 3. Diagrama de flujo de la población de estudio 
 
Los datos demográficos y clínicos basales de todos los participantes 
se presentan en la tabla 5. La media de edad fue de 67,06±9,23 años. 
Más del 60% de los individuos eran mayores de 60 años. Según los datos 
de las pruebas funcionales, la población de estudio presentaba un VEF1 
del 34,82±9,55 y una relación porcentual VEF1/CVF de 45,94±11,46. El 
74% de los pacientes presentaban un VEF1 inferior al 40% del valor de 
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Media (±DE) 25,46±4,06 
HABITO TABAQUICO (%) 
Exfumadores 84 
Activos  16 
VEF1(%) 
Media (±DE) 34,82±9,55 
VEF1/CVF 
Media (±DE) 45,94±11,46 
EXACERBACIONES AÑO PREVIO 
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     Graves (%) 58% 
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La mayoría de los pacientes eran exfumadores y cinco eran 
fumadores activos. De la totalidad de la población estudiada solo dos 
tenían un IMC inferior a 20 puntos. 
En cuanto a las exacerbaciones, previamente al programa, de los 31 
pacientes que entraron en el estudio, 14(45%) habían tenido necesidad, 
al menos una vez, de ingreso hospitalario, 9(29%) habían requerido 
atención en urgencias y 8(25%) habían demandado atención en 
urgencias e ingreso hospitalario. 
Más del 60% de los sujetos sufrieron ≥ 2 exacerbaciones graves o 
moderadas en el año previo y, de la totalidad de las exacerbaciones, más 
del 50% fueron exacerbaciones graves. En general, la media de 
exacerbaciones previas fue de 2,4±1,5 por paciente en el año. El número 
total de exacerbaciones fue de 74, de las cuales 43 fueron graves y 31 
moderadas. 
La clase funcional de disnea inicial, según la escala modificada mMRC, 
más predominante fue el grado 4, presentado por el 45% de los 
pacientes. Con respecto al prónostico de la enfermedad, según el índice 
BODE, el 60% de la población estudiada, tenían un pronóstico de 
supervivencia a 4 años. 
En cuanto a la fuerza basal de los músculos inspiratorios, el 46% de 









Más del 50% presentaban un EPOC grado III, según la escala GOLD 
(Figura 4). 
 
Figura 4. Grados de severidad de la EPOC 
 
La duración del PRP fue de siete semanas, 3 veces por semana con 
una duración de 1 hora. El promedio de sesiones realizadas fue de 17. 
En los resultados obtenidos, posterior al PRP, se observa mejoría en 
todos los dominios evaluados en los tres cuestionarios específicos de 
CVRS utilizados en este estudio (SGRQ, CRQ y AQ20), además de la 
capacidad de ejercicio valorada a través de la PM6M, mejoría en 
pronóstico de la enfermedad demostrada a través del índice BODE y la 
disminución de exacerbaciones graves y moderadas durante el año 
posterior al PRP. Todos los valores fueron estadísticamente significativos 
además de superar en gran medida las diferencias clínicamente 



















5.2. CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA SALUD 
 
La tabla 6 muestra los valores anteriores y posteriores al PRP para 
cada una de las dimensiones, de los cuestionarios SGRQ, CRQ y AQ20, 
evidenciándose la mejoría obtenida tanto desde el punto de vista clínico 













SGRQ      
TOTAL 54,18±11,92 40,73±13,99 -13,44±9,93 -17,15 a -9,73 0,001 
SÍNTOMAS 57,68±16,40 45,42±17,59 -12,25±14,55 -17,69 a -6,82 0,001 
ACTIVIDAD 76,83±14,79 62,55±16,09 -14,28±12,24 -18,85 a -9,70 0,001 
IMPACTO 41,41±14,69 26,86±15,81 -13,55±13,80 -18,70 a -8,39 0,001 
CRQ      
TOTAL 3,84±0,80 4,83±0,98 0,99±0,56 0,78 a 1,19 0,001 
DISNEA 3,18±0,79 4,34±1,01 1,16±0,75 0,88 a 1,43 0,001 
FATIGA 3,77±0,93 4,82±1,08 1,04±0,80 0,75 a 1,34 0,001 
FUNCIÓN EMOCIONAL 4,17±0,95 5,0±1,32 0,83±0,89 0,50 a 1,16 0,001 
CONTROL DE LA ENF. 4,17±1,21 5,12±1,31 0,95±0,90 0,61 a 1,28 0,001 
AQ20 9,74±3,38 6,58±3,77 -3,16±2,95 -4,24 a -2,07 0,001 
SGRQ: St. George’s Respiratory Questionnaire; CRQ: Chronic respiratory disease questionnaire;  
AQ20: Airways questionnaire 20  
 
Tabla 6. Calidad de vida relacionada con la salud antes y después del 
PRP 
 
En el cuestionario SGRQ, los resultados muestran una diferencia en 
los valores pre-post_PRP que oscila de media entre –12,25 y -14,28 
unidades. La diferencia en cada una de las dimensiones (síntomas, 





una  escala de 100, considerándose clínicamente relevante (204). La 
diferencia es más sobresaliente para el dominio de actividad. 
Igualmente, en el cuestionario CRQ todos los dominios (disnea, 
fatiga, función emocional y control de la enfermedad)  el valor de cambio 
supera los 0,5 puntos sobre una escala de 7 puntos, considerado el valor 
límite inferior que determina la mejora clínicamente relevante (207) en 
este cuestionario. Los resultados muestran una diferencia entre 0,83 y 
1,16 unidades, siendo la dimensión de disnea donde se observa el mayor 
valor (1,16±0,75). 
Asimismo, en el cuestionario AQ20 se refleja una mejora de 3,16 
puntos en el valor total, demostrando, también, en los datos significación 
estadística (p< 0,001). 
 
5.3. TOLERANCIA AL EJERCICIO 
 
Analizando los resultados en la respuesta a la tolerancia al ejercicio 
evaluada a través de la PM6M, tal como se puede observar en la tabla 7, 
los pacientes obtuvieron una diferencia en el recorrido final con respecto 
al valor inicial de 55,9±39,5 metros (p<0,001), dato estadísticamente 




























PM6M: Prueba de marcha de seis minutos 
 





Teniendo en cuenta que un recorrido de la PM6M menor de 350 
metros en pacientes con EPOC, refleja un mayor pronóstico de mortalidad 
(217), el 19% de los pacientes mejoraron este pronóstico, ya que 
previamente al programa el 61% de los sujetos caminaron menos de 350 
metros en la PM6M y posteriormente al tratamiento solo el 42% no 
superaron esa distancia. 
 
5.4. PRONÓSTICO DE LA ENFERMEDAD 
 
En los resultados obtenidos en el índice BODE se refleja que los 
pacientes mejoraron el pronóstico de la enfermedad posteriormente al 
PRP. 

































Tabla 8. Índice BODE antes y después del PRP 
 
La media del BODE previo al PRP ubica a los pacientes en el tercer 
cuartil de la escala pronóstica de supervivencia, teniendo en cuenta que 
la medía del puntaje BODE está en el rango de 5-6 puntos. Lo que 
significa una probabilidad de supervivencia a los cuatro años de 60%. 





a los pacientes en el segundo cuartil del índice BODE, que refleja un 
aumento de la supervivencia de un 9%. 
Anteriormente al PRP, el 64,5% de los pacientes presentaban un 
BODE ≥5 puntos, lo que supone una predicción de mortalidad mayor o 
igual al 40% en los siguientes cuatro años. Después del tratamiento el 
porcentaje de pacientes en este valor disminuyo al 32,3%, lo que 
significa una mejoría en el pronóstico de supervivencia en el 50% de los 



















 I Cuartil 0‐2 Ptos II Cuartil 3‐4 Ptos III Cuartil 5‐6 Ptos IV Cuartil 7‐10 Ptos
Pre_PRP Post_PRP
 
Figura 5. Distribución de los pacientes según el índice BODE antes y 
después del PRP 
 
En la figura 5 se informa sobre la distribución del número de 
pacientes en valores absolutos y porcentajes, en los diferentes cuartiles 
del índice BODE, antes y después del PRP: I Cuartil, 1 vs 7; II Cuartil, 10 
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Figura 6. Cambios en el índice BODE después del PRP 
 
En la figura 6 se observa la variación en unidades en el índice BODE 
después del PRP. De los 31 pacientes estudiados, 23(74%) obtuvieron 
mejoría en el índice BODE, distribuidos de la siguiente manera: 9(29%) 
disminuyeron 2 puntos, 8(26%) 1 punto, 4(13%) 3 puntos y 2(6%) 4 
puntos. 











IMC 25,46±4,06 25,46±4,06 0 ns 
VEF1 33,43±8,45 34,39±9,65 0,96 ns 
DISNEA(mMRC) 2,97±1,08 1,84±1,0 1,13 0,000 
PM6M (m) 318,77±75,32 374,65±63,3 55,9 0,001 
 
Tabla 9. Variables de índice BODE antes y después del PRP 
 
En la tabla 9 se especifican los datos de las variables que componen 





grado de disnea y tolerancia al ejercicio fueron las variables que 
influyeron en la mejoría del pronóstico de la enfermedad. 
Al relacionar el índice BODE y el riesgo de agudización, en el registro 
de las exacerbaciones durante el año siguiente, se puede apreciar que de 
los 13 pacientes que presentaron exacerbación, el 69% tenían un índice 
BODE ≥4 puntos al final del PRP, mientras que de los 15 pacientes que 
no exacerbaron, el 66% mostraban un índice BODE ≤ 3 puntos. Si bien la 
diferencia de medias entre ambos grupos no resultó estadísticamente 
significativa. 
 
5.5. EXACERBACIONES DURANTE EL AÑO SIGUIENTE AL PRP 
 
En los 12 meses siguientes al PRP, 3 de los 31 pacientes (10%) que 
completaron el programa fallecieron (dos por cáncer de pulmón y uno por 
insuficiencia respiratoria aguda) y fueron excluidos de los nuevos análisis. 
Consecuentemente, la comparación de los cambios en las exacerbaciones 
posterior al año del PRP se realiza sobre 28 pacientes. 
La figura 7 muestra la diferencia del número de pacientes 
exacerbados un año antes y al año después del PRP. En los 12 meses 
previos al PRP, 28 pacientes tenían al menos una exacerbación grave o 
moderada. De los cuales, 12 habían tenido solo exacerbaciones graves 
(con ingreso hospitalario), 9 exacerbaciones moderadas (atención en 
urgencias) y los 7 restantes habían sufrido exacerbaciones graves y 





Durante el año siguiente al PRP el número de pacientes que 
exacerbaron se redujo a 13, lo que supone una reducción del 54% en el 
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Figura 7. Distribución de número de pacientes exacerbados antes y 
después de un año al PRP. (PE: Paciente exacerbado, PE Hosp: Paciente 
exacerbado con ingreso hospitario, PE: Paciente exacerbado atendido en 
urgencias, PE Hosp+Urg: Paciente exacerbado con ingreso hospitalario y 
atención en urgencias) 
 
El número de pacientes con exacerbación grave pasó de 12 antes del 
PRP a 7, lo que implica una disminución del 42% en los sujetos que 
necesitaron ingreso hospitalario. En relación a los pacientes que fueron 
atendidos en urgencias, tras el PRP sólo 3 tuvieron necesidad de usar 
este servicio, suponiendo esto una caída del 67% de pacientes con 





necesitado ingreso hospitalario y además visitar a urgencias previamente 
al PRP, solo 3 habían requerido consultar a ambos servicios durante el 
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Figura 8. Numero de exacerbaciones antes y durante un año después del 
PRP 
Nº Exc: Número de exacerbaciones 
 
 
Al realizar la comparativa antes y despúes del PRP por número de 
exacerbaciones (figura 8), se observa como el año previo al PRP el 61% 
de los pacientes habían tenido ≥ 2 exacerbaciones graves o moderadas, 





un año, solo el 25% habían tenido 2 exacerbaciones graves o moderadas 
y el 75% habían presentado ≤1 exacerbación. 
La Tabla 10 registra los datos comparativos del número total de actos 
de atención sanitaria por exacerbaciones, diferenciando entre los 
tratamientos en urgencias y los ingresos hospitalarios en el año previo y 
posterior al PRP. Los resultados muestran una disminución del 70% del 
número total de exacerbaciones, así como un descenso del 62% de 
ingresos hospitalarios y 80% de atención en urgencias. 
 























Hospitalizaciones 37 14 1,4±1,4 0,5±0,7 0,9 0,3-1,5 0,006 
Urgencias 30 6 1±1,1 0,2±0,4 0,8 0,3-1,3 0,001 
 
Tabla 10. Utilización de servicios sanitarios/ Distribución de las 
exacerbaciones antes y después de un año del PRP (n: 28) 
 
5.6. FUNCIÓN PULMONAR 
 
Los datos espirométricos al inicio y al final del PRP se detallan en la 
tabla 11. No se evidenciaron cambios estadísticamente significativos en 












IC 95% p 
VEF1 (l/s) 0,96±0,24 0,99±0,32 -0,03±0,13 -0,08 a 0,02 0,19 
VEF1 (%) 33,43±8,45 34,39±9,65 -0,97±4,6 -2,76 a 0,82 0,27 
CVF (%) 59,04±13,13 62,06±14,75 -3,02±9,79 -6,82 a 0,77 0,11 
VEF1/ CVF (%) 46,40±11,75 47,16±12,23 -0,76±8,76 -4,16 a 2,63 0,64 
 


















En este trabajo se ha corroborado la hipótesis establecida de que un 
PRP en pacientes con EPOC y exacerbaciones mejora la CVRS, la 
tolerancia ejercicio, el pronóstico de la enfermedad y disminuye los 
ingresos hospitalarios y visitas a urgencias. 
El componente principal del PRP empleado fue el entrenamiento 
muscular y los hallazgos más importantes en la fase inmediata a su 
aplicación fueron: una mejoría de la CVRS, con resultados consistentes 
en los tres cuestionarios utilizados (SGRQ, CRQ, AQ20), observándose en 
el cuestionario SGRQ un rango de diferencia de -14,28±12,24 a -
12,25±14,55 puntos, siendo ésta más representativa en la dimensión de 
actividad y menos en la de síntomas. Igualmente en el cuestionario CRQ 
la mejoría oscila entre 1,16±0,75 y 0,83±0,89, el componente en que 
este logro se hace más evidente es el de disnea y el menos 
representativo es el de función emocional. Por último, en el AQ20 se 
obtuvo una diferencia de -3,16±2,95. Todos los valores obtenidos en 
CVRS fueron clínicamente relevantes y estadísticamente significativos 
(p<0,001). 
Además se obtuvieron buenos resultados en la tolerancia al ejercicio 
representados en una diferencia en la PM6M de 55,9±39,5 m con 
respecto a la prueba inicial.  
En cuanto al pronóstico de la enfermedad evaluado con el índice 
BODE se logró una diferencia de -1,48±1,20 puntos, valor que también 
fue clínicamente relevante y estadísticamente significativo (p<0,001). 
En los resultados analizados al año posterior a la realización del PRP 





exacerbados, con una diferencia media de descenso de 1,7 (IC 95% 1,1-
2,3) de exacerbaciones por paciente y una disminución del 70% del 
número total de exacerbaciones, siendo esta mejoría más destacada en 
las exacerbaciones moderadas con una reducción del 80%.  
Diferentes trabajos de investigación (173,177,190,218) relativos a los 
efectos de los PRP sobre los pacientes con EPOC y en los que sufren 
exacerbación, a pesar de mostrar los beneficios de estos programas, 
destacan la necesidad de realizar más estudios que aclaren las dudas 
sobre la heterogeneidad de los mismos, en cuanto al periodo de iniciación 
del PRP posteriormente a la exacerbación, a los componentes esenciales 
que lo integran, su configuración, la duración ideal, la intensidad del 
entrenamiento muscular, el grado requerido de supervisión y el tiempo 
que persisten los beneficios logrados. 
Por otra parte se han utilizado diferentes instrumentos para medir la 
eficacia de los PRP en lo que respecta a la CVRS y a la tolerancia al 
ejercicio (173,177,218) lo que genera poca homogeneidad en los 
resultados encontrados. La mayoría de estudios (188,190-192,219) que 
analizan el impacto de los PRP en las exacerbaciones, hacen referencia 
principalmente, a las agudizaciones graves y pocos estudian las 
exacerbaciones moderadas. 
Con respecto al pronóstico de la enfermedad son pocos los estudios 
que abordan el impacto de los PRP sobre esta variable. 
A continuación se planteará la discusión según las variables 





bibliografía hallada  al respecto y relacionada con el objeto de estudio de 
este trabajo de investigación. Posteriormente se expondrán las 
limitaciones y conclusiones del estudio. 
 
Calidad de vida relacionada con la salud. 
Todos los cuestionarios utilizados (SGRQ, CRQ, AQ20) han puesto de 
manifiesto los beneficios del PRP en la CVRS. La mejoría experimentada 
en los pacientes tras las sesiones del PRP es coherente con los resultados 
encontrados por otros investigadores (173,177,189,200,218,220), si bien 
podemos observar que en nuestro estudio los valores de mejoría son 
superiores, principalmente en la dimensión de síntomas y disnea de los 
cuestionarios SGRQ y CRQ respectivamente. 
Teniendo en cuenta que en el cuestionario SGRQ una diferencia de -4 
puntos con respecto al valor inicial, es considerada una mejoría 
clínicamente relevante, dicho valor es superado en gran medida en todas 
las dimensiones en nuestro estudio con respecto a otros trabajos de 
investigación (173,177,189,200,218,220). 
En este mismo sentido esta importante mejora también se ve 
reflejada en los valores obtenidos en el cuestionario del CRQ. Si nos 
basamos en que un cambio respecto al dato inicial de 0,5 en la escala de 
7 puntos en cada dimensión refleja un valor clínicamente relevante leve, 
1,0 punto expresa una mejoría moderada y 1,5 representa un cambio 
grande (207), observamos que nuestros pacientes lograron una mejoría 





El cambio en la CVRS se confirma en el cuestionario AQ20 através de 
un descenso de 3,16 puntos sobre el valor inicial, aunque no hallamos 
ningún estudio que utilizara este cuestionario para valorar CVRS y poder 
contrastar los resultados obtenidos. 
Murphy et al (189) utilizaron el cuestionario SGRQ encontrando 
valores clínicamente relevantes en todas las dimensiones excepto en la 
de síntomas, resultados que coinciden con los obtenidos por Man et al 
(200). En el ensayo de Seymour et al (220), además de la poca 
respuesta en síntomas en el cuestionario SGRQ, tampoco se obtuvo 
mejoría en las dimensiones de control de la enfermedad y fatiga en el 
cuestionario CRQ. El estudio realizado por López et al (221) no presentó 
modificación en ninguna de las dimensiones del SGRQ. 
En nuestro trabajo, los pacientes obtuvieron una buena respuesta 
bastante representativa en la CVRS, a pesar de la aplicación de un PRP, 
en términos generales, de menor duración, comparado al tiempo 
invertido de los programas anteriormente referenciados (200,220,221), 
(8 semanas 2 veces por semana, 2 horas cada sesión), excepto en el de 
Murphy et al (189) que realizó un PRP domiciliario con una duración de 6 
semanas, 2 veces por semana. 
Varios estudios (189,200,220) coinciden en que la población 
estudiada inició el PRP después de una exacerbación grave reciente; sin 
embargo en nuestro caso se inició en una fase más tardía posterior a una 
exacerbación, con mayor estabilidad clínica. Es posible que los pacientes 
con una exacerbación reciente, que ingresan a un PRP, a pesar de tener 
un mayor potencial de recuperación, necesiten más tiempo para 





en el periodo inmediatamente posterior a una exacerbación (141). Por lo 
tanto, probablemente sea necesario ejecutar en ellos un PRP con una 
duración más prolongada para lograr un mayor impacto en todas las 
dimensiones evaluadas por los cuestionarios de CVRS. 
La anterior hipótesis coincide con los resultados obtenidos por Puhan 
et al (192), al realizar un PRP con una duración mayor de 12 semanas y 
comparar los efectos de un PRP temprano con uno tardío, en pacientes 
que habían cursado con exacerbaciones, obteniendo mejoría en la CVRS 
de ambos grupos. Otra información relevante que aportó este trabajo nos 
indica que la RP temprana puede conducir a una recuperación más rápida 
de la CVRS después de las exacerbaciones, en comparación con la RP 
tardía, aspecto  al que haremos referencia más adelante. 
En este mismo sentido Revitt et al (191) aplicaron sobre un grupo de 
pacientes un PRP en una fase temprana, después de una exacerbación 
grave, con una duración de 7 semanas (4 semanas supervisadas y 3 sin 
supervisión), una frecuencia de 2 veces por semana y 2 horas de 
duración cada sesión supervisada (1 hora de entrenamiento aeróbico y 1 
hora de educación). Obtuvieron resultados clínicamente relevantes y 
estadísticamente significativos en todos los dominios de CVRS medidos 
por el cuestionario CRQ, pero comparando los resultados, nuestros 
pacientes mejoraron más sustancialmente en los dominios de disnea y 
fatiga. 
Las características básicas de las muestras de ambos estudios son 
similares en cuanto a edad, VEF1 e IMC, pero basándonos en la media de 
la escala modificada mMRC los pacientes del ensayo de Revitt 





peores resultados que en el nuestro. Aunque la duración de ambos PRP 
fue similar, Revitt et al (191) aplicaron un menor grado de supervisión, lo 
que puede explicar la diferencia en los resultados. Recientemente, 
diferentes autores (167,177,194,218) han referido en que el grado de 
supervisión realizado en los PRP influye sobre sus resultados. 
Otros estudios (200,222) han encontrado mejores resultados que 
nosotros en las dimensiones de control de la enfermedad y función 
emocional del CRQ e impacto de la enfermedad y valor total del 
cuestionarios SGRQ, aplicando un programa de similar duración, 
supervisión y constituido por un equipo multidisciplinario, que otorga 
especial relevancia al componente de educación. En nuestro ensayo se 
incluyó este componente como educación no formal, enfatizando las 
sesiones de educación, principalmente, en la primera semana del 
programa de entrenamiento. 
En contraste con los resultados expuestos, están los hallados en el 
trabajo realizado por López et al (221) en el que a pesar de realizar un 
PRP con un abordaje multidisciplinario, de una duración de 12 semanas, 
una frecuencia de 2 veces por semana y 2,5 horas  de duración por  
sesión, no se logró mejoría en la CVRS medida a través del cuestionario 
SGRQ. La explicación podría encontrarse en la población de estudio, la 
cual presentaba un menor deterioro con respecto a las muestras 
estudiadas  en los trabajos de investigación precedentes y también a la 
nuestra. Estos resultados confirman que los pacientes que más se 
benefician de los PRP son aquellos que tienen mayor deterioro (177,192), 





resultados clínicamente relevantes, realizado en pacientes estables 
posterior a una exacerbación. 
En la literatura revisada, no se encontraron estudios en los que se 
utilizara el cuestionario AQ20 en los PRP para valorar la CVRS. Por lo 
tanto una aportación de la presente investigación es la incorporación del 
cuestionario AQ20 (223) como medida de la CVRS. 
El AQ20 es un cuestionario específico para pacientes con asma y 
EPOC que destaca por su simplicidad en la implementación y corrección, 
ya que consta de 20 items con un formato de respuesta sencillo. Además, 
dispone de validación al español (208). Hasta el momento este es el 
primer trabajo en constatar la utilidad de un cuestionario breve para 
medir la sensibilidad al cambio en los programas de rehabilitación 
pulmonar. 
Los beneficios en la CVRS también pueden haber contribuido a la 
reducción de las exacerbaciones observadas en nuestro ensayo. Se ha 
demostrado que los pacientes con EPOC con bajos resultados en calidad 
de vida, tienen mayor riesgo de agudizaciones graves (190). En 
particular, las mejoras obtenidas en nuestros pacientes en el dominio de 
control de la enfermedad y en el impacto de la enfermedad en los 
cuestionarios CRQ y SGRQ respectivamente, y en el AQ20, sugieren la 
mejoría en las estrategias de afrontamiento de su enfermedad,  que a su 
vez,   pueden haber influido en acrecentar la confianza del paciente en el 
control de una exacerbación. 
En esta línea Calverley et al (224) han reportado que una mejora 
de 4 unidades en el cuestionario SGRQ se asocia, comúnmente, con una 





pacientes obtuvieron una mejora de -13,44 puntos sobre el valor total de 
este cuestionario, lo que puede dar una idea de la magnitud del impacto 
sobre las exacerbaciones y que comentaremos posteriormente. 
 
Tolerancia al ejercicio. 
La mejoría de la tolerancia al ejercicio después de un PRP coincide 
con la hallada por otros autores (225-227), que muestran un menor 
grado de disnea y mejor capacidad para el esfuerzo, medida a través de 
la PM6M y la carga tolerada en watios en la prueba de ejercicio 
cardiopulmonar.  
En nuestro estudio, los pacientes logran un aumento de 55,9 m en la 
distancia caminada en la PM6M, Aumento que fue estadísticamente 
significativo (p<0,001) y clínicamente relevante. Los valores previos al 
PRP de la población estudiada aumentaron de 318,77±75,32 m a 
374,8±63,3 m después del PRP, lo cual tiene gran interés, ya que se 
considera que una PM6M menor de 367 m aumenta el riesgo de 
hospitalización en los pacientes con EPOC (190). Este dato es coherente 
con la disminución de exacerbaciones observada en nuestros pacientes 
en el año posterior al PRP. 
En la revisión sistemática realizada por Puhan et at (173) sobre los 
efectos de un PRP posteriormente a las exacerbaciones en pacientes con 
EPOC, incluyeron 6 estudios que utilizaban la PM6M para valorar la 
tolerancia al ejercicio. El valor medio del incremento en el recorrido fue 
de 77,70 m (IC 22,84 -105,16). En nuestro estudio el resultado fue 
inferior, pero en los ensayos clínicos evaluados, existe gran 





los valores obtenidos. La diferencia media en la distancia recorrida osciló 
de -2 m a 215 m. Solo dos estudios (198,228) presentaron valores 
similares a los obtenidos en el nuestro. 
Nava et al (228) y Troosters et al (198) encontraron una diferencia 
de 68 m y 64 m respectivamente, habiendo estudiado una población 
similar en cuanto al grado de severidad de la EPOC, pero no en cuanto a 
otras características. Nava et al (228), seleccionó la muestra entre 
individuos ingresados por una exacerbación grave durante el periodo de 
estancia en una UCI, aplicando un PRP con una duración de tres 
semanas, en el que incluyeron un protocolo de entrenamiento aeróbico 
diario, a partir del momento en que el paciente lo pudiese tolerar. La 
muestra de Troosters et al (198) estuvo constituida por individuos en 
fase estable similar al presente estudio, efectuando un PRP con una 
duración de seis meses. 
Los resultados de la PM6M de estos trabajos apuntan a la existencia 
de escasa diferencia en cuanto a la mejoría de la tolerancia al ejercicio de 
los pacientes con exacerbación aguda y estable de la EPOC, a pesar de la 
mayor duración de un programa con respecto al otro. No obstante hay 
que tener en cuenta que los pacientes del estudio de Nava et al (228) 
partían de una distancia recorrida sensiblemente inferior a los pacientes 
del estudio de Troosters et al (198) y del nuestro. 
Esto implica que el potencial de recuperación de los pacientes que 
presentan una peor condición de salud ingresados en una UCI se ve 
reflejado en una mejoría clínicamente relevante en la tolerancia al 
ejercicio con un entrenamiento de menor duración. Pero la recuperación 





alta hospitalaria, tal como lo refieren algunos autores (191,220), por lo 
tanto, es posible que a pesar de lograr mejoría clínicamente relevante en 
un PRP en fase temprana a una exacerbación, estos pacientes necesiten 
mayor tiempo de entrenamiento para lograr la recuperación máxima; tal 
como se ve reflejado en el estudio realizado por Behnke et al (197) en el 
que objetivaron una mejoría de 215 m en la PM6M tras aplicar un 
programa de entrenamiento durante 18 meses (constituido por dos fases, 
una hospitalaria y otra domiciliaria) en pacientes con EPOC severo y que 
habían presentado exacerbaciones recientes. Esto refleja la influencia que 
tiene la condición física basal del individuo para lograr mayor rango de 
mejoría. 
Los resultados de otros estudios (190,221,229) realizados en 
pacientes con EPOC con menor deterioro en su condición física y que han 
mostrado menos respuesta o una respuesta que no es clínicamente 
relevante, confirman la idea anteriormente expuesta. Como por ejemplo, 
el estudio de Lopez et al (221) obtiene una mejoría poco representativa 
al aplicar un PRP en pacientes que la media de la PM6M inicial estaba en 
412,8 ± 79,4 m. 
Sin embargo en contraste a lo que se ha venido planteando, existen 
estudios (227,230) que reflejan otros factores que pueden influir en los 
valores de la PM6M posterior a la realización de un PRP, diferentes al 
grado de deterioro de la condición física previa del individuo, y que están 
relacionados con las características del PRP empleadas (intensidad y 
duración de la fase de entrenamiento aeróbico). 
El estudio realizado Borghi Silva et al (230) en un grupo de pacientes 





que los valores basales de los pacientes muestran menos deterioro que 
nuestra población de estudio (381m vs 318,77m). El PRP tuvo una 
duración similar al nuestro. El tipo de entrenamiento aeróbico empleado 
fue continuo con una intensidad del 70% de la máxima obtenida en la 
prueba de esfuerzo inicial mientras que en nuestro estudio se utilizó el 
modo interválico con picos de alta intensidad entre 60-85%. La diferencia 
de mejoría observada entre el estudio de Borghi Silva et al (230) y el 
nuestro (106 m vs 55,9 m), puede estar justificada por los principios del 
entrenamiento, que establecen que a mayor intensidad de carga se 
obtienen mejores resultados en términos de tolerancia al ejercicio 
(170,174,227,230). 
Si bien ambos grupos de estudio estaban en una fase estable, 
nuestros pacientes presentaban mayor deterioro, hecho que les 
dificultaba seguir un protocolo de entrenamiento de alta intensidad, 
debido a las demandas excesivas del sistema, y por lo tanto la 
adherencia del paciente al PRP podria reducirse significativamente (231). 
Por esta razón el modo utilizado en nuestro estudio fue tipo interválico, al 
ser mejor tolerado y estar especialmente recomendado para pacientes 
más sintomáticos y con mayor incapacidad para mantener periodos de 
ejercicio continuo (169). 
La duración de la fase de entrenamiento aeróbico también es motivo 
de controversia en relación a su efecto sobre la capacidad de ejercicio. 
Los estudios de Theander et al (199) y Shahin et al (232) evaluaron los 
resultados de un PRP en pacientes con características similares a la 
población de nuestro trabajo en cuanto a la severidad de la EPOC y 





programa más prologado (12 y 14 semanas respectivamente, 2 veces por 
semana); además ambos programas estaban constituidos por un equipo 
multidisciplinario. El incremento en la distancia recorrida en la PM6M fue 
de 40 m en el estudio de Theander y de 46 m en el grupo de Shahin, 
resultados inferiores a la obtenida en nuestro estudio (55,9 m). La 
diferencia con nuestro resultado posiblemente se justifique en que en el 
PRP realizado por los otros grupos la fase de entrenamiento aeróbico tuvo 
una duración de 10 y 15 minutos, siendo estos tiempos menores al 
recomendado por las guías de práctica de PRP (166,174). 
En esta misma línea se sitúan los resultados del grupo de 
investigación de Takigawaa et al (144). Al estudiar los efectos de la RP en 
pacientes estables con EPOC grado II, III, IV sobre diferentes variables, 
en programas con una duración de 4 a 8 semanas. Sus resultados 
muestran un promedio de mejoría en la distancia recorrida de 48 m, 47 
m y 52 m en los grupos de EPOC II, III y IV, respectivamente. Los 
valores son ligeramente inferiores al obtenido por nuestros pacientes, sin 
embargo hay que resaltar que su estudio difiere en la duración y en la 
estructura del programa, ya que le dan más relevancia al tiempo de 
relajación (20 minutos) que al del entrenamiento muscular (10 minutos). 
Por otra parte en la literatura (174,233) se informa de los logros 
obtenidos en la CVRS y disminución de la disnea tras en el entrenamiento 
de los músculos inspiratorios. Además se refiere al beneficio en la 
tolerancia al ejercicio cuando se complementa el entrenamiento de 
músculos inspiratorios al entrenamiento muscular aeróbico en los 
pacientes con EPOC (234,235). Esto último se corrobora en el estudio de 





sujetos con características clínicas similares a nuestra muestra, 
observando una mejoría en la PM6M (50,9 m) también semejante a la 
obtenida en nuestro estudio.  
Este ensayo incluía en el PRP el entrenamiento los músculos 
inspiratorios,  y es posible que está incorporación haya influido en la 
mejoría de la tolerancia al ejercicio alcanzada. A pesar de la baja 
intensidad de carga que utilizaron en el entrenamiento aeróbico. 
Es de resaltar que ninguno de los estudios comentados 
anteriormente, exceptuando el de Rubi et al (236), consideraron el 
entrenamiento específico de músculos inspiratorios como parte del PRP; y  
es posible que este componente condicione positivamente los resultados 
en nuestro trabajo de investigación. A pesar de que el nivel de evidencia 
de este tipo de entrenamiento en el paciente con EPOC es de 1B, cada 
vez hay más trabajos que informan de los beneficios de los PRP, cuando 
se incluye como parte del entrenamiento muscular (234,235), mejorando 
la fuerza y resistencia de los músculos inspiratorios y disminuyendo la 
disnea de los pacientes (174).  
La tolerancia al ejercicio medida por la PM6M tiene una fuerte 
correlación con caminar en el tiempo libre en la vida cotidiana del 
paciente con EPOC (190). Nuestro programa hizo gran hincapié a los 
sujetos participantes en la importancia de caminar todos los días como 
mínimo 30 minutos. A pesar de no haberse objetivado dicha 
recomendación, los niveles de actividad física que los pacientes referían 
haber realizado, posiblemente contribuyeron a los mejores resultados en 
tolerancia al ejercicio obtenidos en nuestro trabajo. García et al (141) 





actividad física (equivalentes a caminar 60 minutos en el día) tenían una 
reducción del 46% en el reingreso hospitalario. Por lo tanto la 
recomendación de actividad física en el presente estudio también podría 
haber contribuido al descenso del número de hospitalizaciones, si bien no 
lo podemos afirmar. 
En conclusión, son múltiples los factores que pueden influir en la 
mejoría en la tolerancia del ejercicio y que pueden depender tanto del 
paciente como del protocolo utilizado y sus componentes. En nuestro 
estudio los factores que pudieron intervenir para lograr mejoría 
clínicamente relevante y estadísticamente significativa fueron: El mayor 
grado de deterioro en las condiciones basales de salud de los sujetos de 
estudio, la intensidad de carga utilizada en la fase de entrenamiento 
aeróbico, el entrenamiento de músculos inspiratorios, la recomendación 
que se les ofreció a los pacientes de realizar un plan de ejercicios los días 
que no realizaban PRP.  
 
Pronóstico de la enfermedad. 
Los PRP son una opción terapéutica con evidencia de buenos 
resultados en la disminución de la CVRS, tolerancia al ejercicio y 
disminución de la disnea. Y estas dos últimas variables, además de ser 
predictoras independientes de la supervivencia en la EPOC (237) también 
son componentes de la escala pronóstica conocida como índice BODE.  
Son pocos los estudios de RP  que hacen referencia al índice BODE 
para valorar el pronóstico de la EPOC, sin embargo el estudio realizado 





considerando una respuesta positiva una diferencia ≥1 punto de esta 
escala. 
En su estudio aplicaron un PRP de 8 semanas,  estructurado en 3 
sesiones por semana de 2 horas de duración. Además de participar, de 
forma opcional, en un programa de mantenimiento. Efectuaron 
seguimiento cada seis meses durante tres años. Los resultados obtenidos 
por este grupo de trabajo al finalizar el PRP, son similares a los nuestros 
en términos de pacientes que lograron mejorar el pronóstico de la 
enfermedad (71% vs 74%),  sin embargo la mejoría en general del índice 
BODE fue superior en nuestro estudio (19% vs 27%) con una diferencia 
media de -0,9 vs -1,48.  
La variación del índice BODE de los grupos de estudio por puntos fue 
de -2 puntos (25% vs 29%); -1 punto (47% vs 26%); sin cambios (22% 
vs 25%); empeoró (7% vs 0%). El 20% logró mejorar más de dos 
puntos en nuestro estudio (13% -3 puntos y 7% -4 puntos). A pesar que 
nuestra población de estudio partía de una condición basal similar, es 
evidente que lograron mejores resultados.  
Es posible que haya influido en los valores obtenidos, el 
entrenamiento muscular respiratorio realizado en nuestro PRP, teniendo 
en cuenta que este entrenamiento es un complemento del PRP que 
influye favorablemente en dos variables relevantes del índice BODE 
(disnea y tolerancia al ejercicio), que como se ha observado en los 
resultados, fueron las que condicionaron los cambios en el mismo. 
Sin embargo, en el estudio realizado por Rubi et al (236) en el que 
estudiaron una población con EPOC severo y muy severo, incluyendo 





pronóstico de la enfermedad no fueron representativos. Los valores 
iniciales frente a los finales del índice BODE obtuvieron una diferencia de 
-0,6 puntos, a pesar de que el PRP estaba dirigido por un equipo 
multidisciplinario y tenía una estructura parecida al nuestro. Es posible 
que la baja intensidad utilizada en el entrenamiento muscular aeróbico, 
haya influido en sus resultados, principalmente en la variable de disnea, 
factor que también pudo condicionar en la mejoría de las exacerbaciones 
con respecto a los logros obtenidos en nuestro estudio y que 
abordaremos posteriormente. 
En relación a la importancia de la intensidad utilizada en el protocolo 
de entrenamiento muscular en los PRP, Mendes De Oliviera et al (227) 
lograron una diferencia del índice BODE de -2 puntos, superando los 
valores obtenidos por nuestros pacientes, aplicando un protocolo de 
entrenamiento muscular aeróbico continuo y de alta intensidad durante 3 
meses, 3 veces por semana, con fortalecimiento de músculos periféricos, 
factores que pueden influir en los resultados. De la misma manera, el 
éxito del programa se refleja en la mejoría de las exacerbaciones, tal 
como se comentó anteriormente. 
Otro ensayo realizado por Shahin et al (232) se logra disminuir en 
dos puntos el índice BODE (de 6,0 a 4,0 puntos). Con un programa 
aplicado por un equipo multidisciplinario, con una duración de 14 
semanas y una frecuencia de tres veces por semana, en sesiones de 1 
hora (30 min de ejercicio y 30 minutos de educación). Los resultados son 
mejores con respecto a nuestro estudio, lo cual podría justificarse por el 
grado de afectación inicial de sus pacientes, sustentado en el valor previo 





índice BODE fue consecuencia de la mejoría en la disnea, mientras que 
nosotros obtuvimos buenos resultados tanto en la disnea como en la 
tolerancia al ejercicio. Es de resaltar que los valores logrados por estos 
autores en el índice BODE, no son tan divergentes a los obtenidos en 
nuestros pacientes, a pesar de que nuestro protocolo es más sencillo y 
con menos recursos humanos.  
Contrariamente a lo hallado en nuestro estudio y a lo señalado por 
otros autores (132), López et al (221) en un trabajo de investigación que 
el objetivo fue mostrar los resultados funcionales y la superviciencia de 
los pacientes con EPOC con un índice BODE de 3,22 (esto refleja menor 
deterioro funcional), encontraron que tras un PRP se obtuvo mejoría en el 
índice BODE, pero la relación con la supervivencia de los pacientes no 
alcanzó significación estadística, poniendo de manifiesto que no 
necesariamente la mejoría del índice BODE se correlaciona con una 
mayor supervivencia. Dado que partieron de individuos con menor 
deterioro funcional, parece ratificarse el planteamiento de que a mejor 
condición clínica del paciente los beneficios se ven menos representados 
y viceversa.  
En nuestro caso el corto periodo de seguimiento no nos permite 
confirmar el pronóstico de supervivencia, pero si podemos conocer el 
pronóstico de exacerbaciones, basándonos en que el índice BODE no solo 
es utilizado como valor pronóstico de supervivencia a cuatro años, sino 
también como pronóstico de las exacerbaciones futuras (137,238), de 
modo que puntajes más altos del índice BODE están asociados a mayor 





Premisa confirmada por Cote et al (137), quienes estudiaron 205 
pacientes con diferentes grados de EPOC con el objetivo de conocer la 
influencia de las exacerbaciones en el índice BODE durante dos años. Al 
inicio del estudio, los exacerbadores revelaban una puntuación media 
basal 4,25±2,1 y los no exacerbadores 3,57±2,3. Los primeros 
mostraron un empeoramiento en el índice BODE de 1,38 puntos durante 
una exacerbación, que se mantuvo por encima de la línea de base a 1 
año (0,8 puntos) y a 2 años (1,09 puntos). Estos cambios en la 
puntuación del índice BODE no se observaron durante el periodo de 
seguimiento en los no exacerbadores. Esto significa que las 
exacerbaciones en la EPOC tienen un impacto negativo en el índice BODE. 
Por lo tanto, el que nuestros pacientes presentaran un índice BODE de 
5,29± 1,74 y  de 3,81±1,64 al finalizar el programa, tuvo un impacto en 
términos de pronóstico de exacerbaciones futuras, lo que se corresponde 
con la disminución de exacerbaciones de nuestros pacientes durante el 
año siguiente al PRP. 
Este mismo grupo en otro estudio (135), aplicaron un PRP en 
pacientes con EPOC en el que analizaron la relación entre el índice BODE 
y las exacerbaciones futuras. Comparando los resultados con los 
obtenidos en nuestros pacientes vemos que logramos mayor descenso 
del índice BODE  (-0,9 vs -1,48), la proporción de sujetos que mejoraron 
≥1 punto fue similar (71% vs 74%). Previo al PRP los pacientes tenían 
una media de ingresos hospitalarios por exacerbación de 0,49±0,91 cifra 
que disminuyó a 0,26±0,79 posterior a un año. Comparativamente 
nuestro estudio mostró un cambio más pronunciado pasando de una 





PRP a 0,5±0,7 al año posterior. Ratificando con más contundencia en 
nuestro estudio la relación que puede existir entre el índice BODE, riesgo 
de exacerbaciones y la RP. 
 
Exacerbaciones durante el año siguiente al PRP. 
Las agudizaciones acarrean importantes consecuencias para los 
pacientes con EPOC, que incluyen una reducción de la CVRS y un 
aumento de la limitación funcional. Tambien, se asocian con una 
disminución más rápida del VEF1 (163). Los pacientes de nuestro estudio 
presentaron una media de 2,4±1,5 exacerbaciones graves y moderadas 
por paciente en el año previo al PRP. Además, presentaron afectación de 
la CVRS medida con tres cuestionarios (SGRQ, CRQ, AQ20) y alteración 
de la tolerancia al ejercicio con una media de metros recorridos de 
318,77±75,32, factores de riesgo que a su vez influyen en la presencia 
de exacerbaciones, principales responsables de la demanda de atención 
médica por parte de los pacientes (163). 
Tras la realización de un PRP se ha logrado disminuir 
considerablemente las exacerbaciones durante el año siguiente de 
2,4±1,5 a 0,7±0,9, a pesar de que la duración del PRP fue más corta que 
la recomendada por las guías nacionales e internacionales de RP 
(166,169,174) y con menos recursos asignados con respecto a otros 
programas más complejos. Esta disminución es más representativa en 
términos de impacto clínico y de costes sanitarios en los ingresos 
hospitalarios,  con unos valores previos al PRP de 1,4±1,4 y posterior a 





exacerbaciones que requirieron atención de urgencias cuyo valor previo 
al PRP fue de 1,0±1,1 y durante el año siguiente de 0,2±0,4. 
Los pacientes experimentaron una disminución en el número de 
exacerbaciones totales del 70% (media 2,4 vs 0,7), dato que es 
coherente con la disminución del 54% sobre el total de pacientes que 
habían exacerbado previo al PRP (28 vs 13). A pesar de que el descenso 
de exacerbaciones es evidente, tanto en las graves (62%) como en las 
moderadas (80%), esta disminución es mayor en las exacerbaciones 
moderadas, reflejándose en su número y en el número total de pacientes 
que no necesitaron acudir a urgencias. Este descenso sugiere la 
importancia del PRP en el automanejo y el conocimiento de la 
enfermedad por parte del paciente que pueden ser producto del 
componente de educación y de las maniobras de higiene bronquial 
realizadas en su domicilio (169,172,175). 
Los datos referidos a la disminución de las exacerbaciones graves 
tienen gran relevancia, teniendo en cuenta que la literatura menciona la 
existencia de aproximadamente un 10% de tasas mortalidad durante la 
hospitalización del paciente con EPOC exacerbado. Se estima que esta 
cifra puede llegar hasta un 40% (148,163,191) al año siguiente de la 
exacerbación. Por lo tanto, el haber logrado disminuir los ingresos 
hospitalarios por exacerbación de nuestro grupo de estudio implica, no 
solo beneficios para el estado de salud y disminución del riesgo de 
mortalidad, sino también el impacto económico sobre los costes 
sanitarios derivados de un menor número de exacerbaciones. 
Si comparamos los resultados hallados en la disminución de las 





et al (190), se puede observar que el valor obtenido en nuestros 
pacientes fue mayor (62% vs 51%). El programa realizado fue similar en 
cuanto a la duración, a la estructura y al porcentaje de pacientes con un 
EPOC grave; si bien los pacientes del grupo de Cecins presentan menos 
afectación en la tolerancia al ejercicio y CVRS con respecto a nuestros 
pacientes, lo cual supone un menor margen para la mejoría de estos 
parámetros (239,240). Del mismo modo, aunque no aparece reflejada la 
media de exacerbaciones en el año previo, es probable que sea inferior a 
la nuestra, ya que la tolerancia al ejercicio y CVRS son factores de riesgo 
determinantes en la presencia de las exacerbaciones frecuentes(141) y 
por lo tanto también puede haber menor margen para la reducción de las 
mismas.  
Otro estudio (188) realizado en 26 pacientes, con características 
similares a los nuestros en el grado de severidad de la EPOC, en la media 
de las exacerbaciones graves previas, en los valores de CVRS y en la 
tolerancia al ejercicio, obtuvieron una mejoría en la media de las 
exacerbaciones graves pasando de una 1,2 por paciente a 0,6. En 
nuestro estudio se observa una diferencia ligeramente mayor, pasando 
de una media de 1,4 exacerbaciones graves a 0,5, representando una 
disminución en la media de 0,9 exacerbaciones graves año por paciente. 
Ambos PRP comparten una estructura similar en cuanto a sus 
componentes, aunque difieren en que nuestro PRP incluyó el 
entrenamiento de músculos respiratorios y la duración total fue 
ligeramente inferior. 
En otro trabajo (191) se encontró una tasa de reducción de las 





62%). La población de estudio había presentado una exacerbación 
reciente en las 4 semanas previas. El PRP estaba estructurado con una 
duración de 7 semanas, con una frecuencia de 2 sesiones por semana, de 
las cuales sólo 4 eran supervisadas y en las 3 restantes los pacientes 
ejecutaban el protocolo de ejercicios a domicilio. Es posible que esto haya 
condicionado la diferencia de mejoría, ya que las guías de práctica clínica 
de RP (166,174) recomiendan como mínimo seis semanas de RP 
supervisada para que los beneficios sean consistentes y más aún en 
pacientes con grado de alteración importante de su funcionalidad, tal y 
como sucedía en este estudio en el que presentaban una media de disnea 
grado 4, según la escala modificada mMRC. 
En la misma línea Bourbeau et al (241) analizan por separado las 
exacerbaciones graves y moderadas obteniendo una  disminución del 
38,8% y 41% respectivamente, frente al 62% y 80% de nuestro estudio. 
En este caso, el PRP estuvo enfocado hacia el componente de educación 
dirigida por un equipo multidisciplinario y, a pesar de la inclusión de 
pautas de entrenamiento muscular, éstas no fueron supervisadas. La 
educación es un elemento importante en los PRP, no obstante debe estar 
asociado a otros componentes como el entrenamiento muscular(242), 
preferentemente supervisado, considerado la piedra angular de este tipo 
de programa (63). Este aspecto probablemente haya contribuido a los 
mejores resultados conseguidos en nuestro trabajo de investigación. 
Rubi et al (236) evaluaron el impacto de la RP en la disminución de 
exacerbaciones en pacientes con EPOC en fase estable posterior a un año 
de haber realizado un PRP. Al comparar los resultados obtenidos con el 





exacerbaciones graves (63% vs 62%), pero no en la disminución en el 
total de exacerbaciones (44% vs 70%), ni en la disminución de pacientes 
exacerbados (46% vs 54%). 
Es posible que la gran diferencia en la disminución de las 
exacerbaciones totales se deba a que los investigadores  del grupo de 
Rubi han incorporado exacerbaciones leves, manejadas con tratamiento 
farmacológico ambulatorio, mientras que en nuestro caso sólo se 
consideraron las exacerbaciones que acudieron a urgencias (moderadas) 
y requirieron ingreso hospitalario (graves). Otro factor que puede 
condicionar estos resultados, es la baja intensidad utilizada en el 
protocolo de entrenamiento muscular. Cada vez existe mayor evidencia 
sobre los beneficios de las altas intensidades de carga (167,174,176). 
En este sentido, el trabajo desarrollado por Guell et al (219) mostró 
una disminución de las exacerbaciones totales estadísticamente 
significativa, pero no en el número de hospitalizaciones por exacerbación, 
lo cual difiere con nuestros resultados donde el cambio en ambas 
variables fue estadísticamente significativo. Aunque el PRP empleado por 
Guell tuvo una duración de 24 semanas, la intensidad utilizada en el 
entrenamiento muscular fue baja. Existe vacío de información del 
artículo, con respecto a la media de exacerbaciones graves previas al 
programa que nos permita determinar el potencial de mejoría que 
podrían tener estos pacientes, ya que a mayor compromiso se puede 
esperar mayor recuperación (243). 
Existen otros estudios (168,244) que tienen una estructura similar a 
nuestro PRP y están dirigidos por un grupo multidisciplinario que, a pesar 





recursos sanitarios secundario a las exacerbaciones, no alcanzan los 
niveles de mejora de nuestro estudio. En uno de ellos (244) no 
encontraron diferencias en las visitas a urgencias por exacerbaciones con 
respecto al año previo, pero si hubo una mejoría semejante a nuestro 
trabajo en la reducción de los ingresos hospitalarios (2,6±2,3 a 1,7±1,5) 
vs (1,4±1,4 a 0,5±0,7), obteniendo en ambos casos una diferencia de 
0,9. Las características clínicas de los pacientes fueron similares en 
ambos estudios, así como en la duración total del PRP, si bien en el 
trabajo referenciado las sesiones fueron de dos horas e incluyeron una 
fase de mantenimiento opcional. 
Del mismo modo un estudio llevado a cabo por Griffiths et al (168), 
dirigido por un equipo multidisciplinario, informa no haber disminuido el 
número de pacientes ingresados, aunque si hubo una reducción general 
en los días de hospitalización en pacientes que realizaron un PRP, además 
de disminución de la frecuencia y tiempo de duración de los ingresos. 
Ambos PRP estaban integrados por un grupo multidisciplinario y contaban 
con mayores recursos con respecto al nuestro, que a pesar de ser más 
sencillo en duración y recursos humanos obtuvimos mejores resultados. 
Existe otro estudio (245) en el que, a pesar de que los resultados 
sobre la disminución de exacerbaciones totales son menores con respecto 
a los obtenidos en nuestros pacientes, se confirma el impacto en los 
ingresos hospitalarios o la utilización de asistencia sanitaria de PRP, en 
128 pacientes con EPOC. En el año siguiente al PRP, había 0,25 menos 
hospitalizaciones totales, 2,18 menos días de hospitalización por paciente 






El rango de disminución de costes sanitario, posterior a un PRP oscila 
entre el 30% y el 60% debido a la reducción en las hospitalizaciones y 
visitas a urgencias secundario a exacerbaciones por la EPOC (190,245-
247). Si bien en el presente trabajo no se ha estudiado los efectos del 
PRP sobre los gastos del sistema sanitario, se puede deducir que se ha 
generado un impacto positivo en la utilización de los recursos sanitarios, 
que puede confirmarse con los resultados clínicos en relación a las 
exacerbaciones moderadas y graves antes y después del PRP, además en 
la mejoría obtenida en CVRS y tolerancia al ejercicio. 
Hasta el momento los estudios de PRP controlados aleatorios se han 
centrado preferentemente en los datos de CVRS y capacidad de ejercicio 
y menos en las tasas de exacerbaciones como resultado principal. En este 
sentido hace falta mayor evidencia acerca de la reducción en el uso de 
recursos sanitarios en población estable (166,236). Es comprensible que 
el reingreso hospitalario sea la medida de resultado más destacada en los 
ensayos que incluyen los pacientes en fase aguda en comparación con los 
estudios de pacientes estables (163). Además, existen pocos estudios 
que analicen de forma independiente las exacerbaciones que requieren 
hospitalización y aquellas que necesitan de atención en urgencias. 
 
Sintetizando todo lo planteado hasta el momento, podemos afirmar 
que los resultados obtenidos en nuestro trabajo de investigación, y una 
vez confrontados con otros autores, muestran la existencia de diferentes 
aspectos que pueden condicionar las metas propuestas en los PRP tales 





componentes del PRP (recurso humano, tipo de entrenamiento muscular, 
intensidad de carga, duración) y trabajo individual del paciente. 
En relación al momento idóneo del inicio de PRP en términos de 
resultados para el paciente y en la disminución de la utilización de los 
recursos sanitarios, recientemente se investiga sobre los efectos de la RP 
durante el periodo de agudización o en exacerbaciones recientes (4 
semanas posterior a una exacerbación) en los pacientes con EPOC. El PRP 
que llevamos a cabo fue realizado en pacientes estables que habían 
tenido como mínimo una exacerbación grave o moderada durante el año 
previo. Surge la pregunta de si proporcionar un PRP de forma precoz o en 
paciente estable puede tener un efecto a más largo plazo. 
En el trabajo de investigación realizado por Puhan et al (192) en el 
que compara los resultados de un PRP en un grupo con exacerbación 
reciente (2 semanas) y otro en fase estable con exacerbaciones previas 
(seis meses), durante un período de seguimiento de 18 meses, no 
encontrando diferencias significativas en la tasa de exacerbaciones, si 
bien el grupo de pacientes con exacerbación reciente mostró una 
recuperación más rápida de la CVRS.  
Estos resultados junto con lo que refieren otros autores 
(163,172,248) y los obtenidos en nuestro estudio, nos lleva a plantear 
que es más factible realizar un PRP en los pacientes en fase estable, 
debido a la poca adherencia y la dificultad en la captación de pacientes 
posterior a exacerbación reciente grave para desarrollar un PRP. A causa 
de las condiciones clínicas presentes, existe dificultad para seguir las 
pautas de intensidad del tratamiento por la baja tolerancia al ejercicio en 





incidencia de agudizaciones en las 8 semanas siguientes. Estos factores 
explican la dificultad de encontrar estudios con muestras amplias cuando 
se investiga en pacientes que hayan presentado exacerbaciones (163). 
Con respecto a la condición basal del paciente, a pesar de que la 
mejoría puede ser más evidente en términos clínicos dada la condición de 
mayor deterioro inicial (192,220,249,250), a largo plazo los beneficios 
pueden ser similares en el paciente tratado en la fase estable al 
compararlo con el paciente abordado en fase aguda o temprana (192). 
En nuestro estudio a pesar de que los pacientes estaban en fase estable, 
presentaban un grado de deterioro basal importante en la tolerancia al 
ejercicio y en la CVRS lo que, muy seguramente, influyó para encontrar 
tan buenos resultados en este trabajo de investigación. 
En relación a los componentes del PRP, la literatura relacionada con la 
RP (169,174,176) considera como ideal los siguiente: Entrenamiento 
muscular, educación, fisioterapia respiratoria, soporte psicológico, apoyo 
nutricional y terapia ocupacional. En este sentido, las guías de los PRP 
(166,169) consideran  que una asistencia de calidad implicaría la 
disponibilidad de unidades multidisciplinarias de RP, integradas como 
mínimo por un fisioterapeuta, un enfermero y un médico. Además, 
consideran deseable la presencia de un nutricionista, un terapeuta 
ocupacional y un psicólogo en el equipo (169,174,176). Esto implica que 
los servicios de rehabilitación necesiten una mayor dotación de recursos 
materiales y un número mayor de profesionales responsables de las 
actividades recomendadas, originando inicialmente el aumento de costos 
en los recursos sanitarios. Sin embargo, nuestro estudio obtuvo buenos 





(191,197-200,219,221,236,244), que emplearon un PRP con mayores 
recursos materiales y humanos. 
Nuestro PRP tuvo como componentes relevantes el entrenamiento 
muscular de tipo aeróbico y el entrenamiento de los músculos 
inspiratorios. Los componentes de educación y fisioterapia respiratoria 
basada en las maniobras de higiene bronquial se abordaron en la primera 
semana de adaptación. La educación fue de tipo no formal y las 
maniobras de fisioterapia respiratoria fueron enseñadas a los pacientes 
para que las realizaran diariamente en su domicilio. Las maniobras fueron 
retroalimentada continuamente a lo largo de todo el PRP. Todos los 
componentes fueron manejados por un único profesional. A pesar de que 
en este estudio el PRP estuvo integrado por dos profesionales (un Médico 
y un Fisioterapeuta) y el énfasis de dicho programa se realizó en el 
entrenamiento muscular, los valores de las diferencias en cada una de las 
variables analizadas fueron estadísticamente significativos y también 
clínicamente relevantes los resultados de CVRS y tolerancia al ejercicio. 
En estos resultados puede estar influyendo el énfasis otorgado al 
entrenamiento muscular, considerado la piedra angular de los PRP (63). 
Si bien en la gran mayoría de los estudios realizados este componente 
está presente, sólo uno incluyó el entrenamiento específico de músculos 
inspiratorios (236). Probablemente fue éste un importante factor 
favorecedor de los buenos resultados en nuestro estudio. 
En cuanto a las características de los componentes, la duración 
idónea para lograr resultados contundentes, recomendada por las guías 
nacionales e internacionales de RP (169,174) consideran una duración 





embargo estos documentos y otros autores (174,176,220,249) reconocen 
la necesidad de estudios que determinen la duración mínima de estos 
programas para mantener los efectos a largo plazo, ya que los beneficios 
pueden disminuir en el tiempo o presentar mayor deterioro ante la 
presencia de más exacerbaciones. Este último es un factor importante 
presente en nuestro estudio, ya que a pesar de ser un PRP menor de 8 
semanas se logró disminuir considerablemente las exacerbaciones graves 
y moderadas durante el año siguiente al estudio, lo que ha contribuido a 
mejorar el estado de salud de los pacientes. 
Con respecto a la intensidad utilizada en el entrenamiento muscular 
aeróbico, la literatura manifiesta que hace falta un mayor nivel de 
evidencia para determinar la intensidad óptima que se debe pautar en los 
PRP (251). Diferentes trabajos (174,252) hacen referencia a que a mayor 
intensidad  mejores son los resultados de estos programas. Sin embargo, 
las directrices de la ATS / ERS afirman que, si bien las pautas de alta 
intensidad y modo continuo pueden ser beneficiosos para inducir cambios 
fisiológicos en los pacientes, las cargas de mas baja intensidad pueden 
ser más apropiadas para lograr adherencia y beneficios para la salud a 
largo plazo sobre una población mayor (170,174), dada la dificultad de 
aplicar cargas altas ante los síntomas percibidos de los pacientes. 
Nuestra población de estudio presentaba poca tolerancia al ejercicio, lo 
que determinó la selección de un modo interválico con picos de alta 
intensidad para realizar el entrenamiento muscular aeróbico, según lo 
recomendado por las guías internacionales y nacionales 






Limitaciones del estudio. 
La dificultad en la captación de pacientes que cumplieran los criterios 
de inclusión no permitió disponer de un grupo con características 
equivalentes a las del estudio que sirviese como control. 
La fragilidad clínica de los pacientes con grados severos de EPOC y su 
susceptibilidad a las exacerbaciones impidió la culminación del PRP de un 
15% de los sujetos de estudio. 
Debido a su estado de obstrucción bronquial severa, incluso procesos 
catarrales de poca entidad con leve aumento de secreciones acenturaron 
el deterioro clínico obligando a modificar el curso programado del PRP, 
variando  la intensidad del entrenamiento muscular hasta que el proceso 
catarral se superara. 
La dificultad en el acceso a los sistemas de información de los 
reportes de atención primaria, para conocer de forma objetiva los 
episodios de exacerbaciones leves. 
El circuito para realizar la PM6M se marcó en un pasillo con longitud 
de 10 metros. Esto debe ser tenido en cuenta a la hora de comparar 
resultados con otras series. 
 
Implicaciones para la práctica clínica  
Basándonos en los resultados obtenidos en este trabajo de 
investigación podemos sugerir la aplicación de un PRP con una duración 
de siete semanas, para pacientes con EPOC con un deterioro importante 
en su condición funcional basal que se encuentren en fase estable tras un 





Dicho programa es de ejecución sencilla, tiene como componente 
principal el entrenamiento muscular tipo aeróbico, modo interválico, y se 
complementa con el entrenamiento de musculos inspiratorios y un plan 
rutinario de higiene bronquial, por lo que es más asumible por las 



















1. En pacientes con EPOC y exacerbaciones graves o moderadas, el 
PRP mejoró su estado clínico y salud respiratoria en el periodo 
inmediato a su realización.  
 
2. El efecto favorable del PRP se manifestó como mejoría de las 
medidas de CVRS y, de manera consistente, en todos los dominios 
de los tres cuestionarios específicos para salud respiratoria 
utilizados en este estudio: SGRQ, CRQ y AQ20. 
 
3. El PRP mejoró la tolerancia al ejercicio, consiguiendo que los 
pacientes aumentasen de manera significativa los metros 
recorridos en el test de PM6M. 
 
4. Tras el PRP se observó una mejoría significativa en el pronóstico de 
enfermedad valorado con la escala del índice BODE, situando a los 
pacientes en un percentil que indica menor probabilidad de 
fallecimiento. 
 
5. El efecto favorable en el índice BODE fue resultado de la mejoría 
en la disnea y en la capacidad de ejercicio y de manera similar a la 
observada en la mejoría en los dominios de CVRS. 
 
6. A lo largo del año siguiente transcurrido desde la realización del 





que requirieron ingreso hospitalario y las moderadas que 
precisaron atención en servicios de urgencias. La reducción fue 
más pronunciada en las exacerbaciones moderadas, tanto en 
frecuencia como en el número de pacientes que se agudizaron.  
 
7. El PRP realizado en este estudio fue técnicamente sencillo y de 
corta duración, con una buena adherencia y cumplimentación por 
los pacientes. Por lo tanto, en este tipo de pacientes, los beneficios 
en salud previamente referidos se pueden obtener sin necesidad 
de aplicar programas complejos y de más coste, como los 
recomendados en las guías de consensos nacionales e 
internacionales usuales. 
 
8. Tal como ya ha sido señalado por otros autores, no observamos 
cambios en los parámetros espirométricos medidos en el 
seguimiento. El periodo de observación y el número de casos no 
permite determinar si esto responde a una estabilización del 
deterioro funcional. 
 
9.  A pesar del tratamiento farmacológico y rehabilitador, la EPOC 
grave tiene una elevada mortalidad, tal como se refleja en el 
presente estudio, en el que fallecieron el 10% de los pacientes 
durante el año siguiente al PRP. 
 
10. Confirmamos la estrecha relación y la fuerte dependencia de la 





En ese sentido, dado los conocidos beneficios en la salud que se 
consiguen son su abandono, en un PRP el tratamiento de esta 
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PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO MUSCULAR  PARA 
PERSONAS CON EPOC 
 
 
El programa de entrenamiento muscular fue diseñado por un 
equipo de profesionales de la salud del Servicio de Neumología del 
Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña, Con el objetivo de  
ayudar a controlar su enfermedad a través del ejercicio físico, 
buscando mejorar la tolerancia al ejercicio, disminución del “ahogo” 
a consecuencia  de su enfermedad y en conclusión mejorar su 
calidad de vida. 
 
A partir de este momento usted es integrante de un grupo de 
pacientes  que participará  en el programa de ejercicios. Este  
tendrá una duración de 7 semanas con una frecuencia de  3 veces  
a la semana  durante 60 min cada sesión.  
 
Inicialmente se le realizará una serie de pruebas efectuadas por 
integrantes del equipo de salud, para determinar el estado inicial 
en que usted se encuentra en cuanto a su condición física y estado 
general, posterior a ello se iniciará el programa de ejercicios 
dirigido y supervisado por la fisioterapeuta. 
 
Para lograr los objetivos propuestos, es necesario que usted se 
comprometa a asistir estrictamente a las citas semanales 
programadas y a seguir  las indicaciones que serán dadas  por el 
equipo de salud responsable del programa. 
 
A continuación se le darán una serie de recomendaciones 
necesarias para la realización del programa de ejercicios: 
 
- Venir al programa de ejercicio sin haber ingerido alimentos 
dos horas antes. 
- Utilizar ropa y zapatillas adecuadas para realizar actividad 
física 
- Traer los inhaladores que tiene medicados 
- Traer botellín de agua  
 
Cordialmente: 









(Ley 3/2005, de 7 marzo, de modificación de la Ley 3/2001 , de 28 de mayo, 
reguladora del consentimiento informado y de la historia clínica de los pacientes) 
 
D/Dña ……………………………………….mayor de edad, con 
D.N.I:……………. 






Que he sido informado/a por el Dr./Dra 
……………………………………………... en fecha……../……./…….(y que me 
ha sido entregada copia de la información ) del 
procedimiento………………………………………………………………………. 
e igualmente de los beneficios que se esperan y del tipo de riesgo que 
comporta su realización (complicaciones más frecuentes) y su no 
realización, así como de las posibles alternativas según los medios 
asistenciales de este centro. 
 
He comprendido toda la información que se me ha proporcionado y mis 




A los facultativos del Servicio de 
…………………………………………………….. 
A que me practiquen el procedimiento referido (descrito en el anverso) y las 
pruebas complementarias necesarias. Soy conocedor/a de que en caso de 
urgencia o por causas imprevistas podrán realizarse las actuaciones 
médicas necesarias para mantenerme  con vida  o evitarme daño. 
 
Se que en cualquier momento puedo revocar mi consentimiento. 
 
Por incapacidad o renuncia a la toma de decisión: 
 
Nombre de la persona que autoriza (tutor legal o familiar)…………...........................
…………………………………………………………………………………………………
DNI …………………………………en calidad de ………………………………………..
 
 
Firmo dos ejemplares en ………………..a …………..de 
……………de………… 








EVALUACION FISIOTERAPICA EN PACIENTE CON EPOC 
 






















Hábito tabáquico:_____  Consumo 
acumulado_______________________________________ 
Años Fumador:_______ Edad de Inicio:_________ 








Aspecto: _____________________ Episodios por año_______________ 
 
Rayos X previos:       SÍ          NO             Resultado: 
 
 
































Oxígeno domiciliario? _____  Lts_____ VMNI_______ 
Sistema?__________________________ 
 









FC:__________         FR:_________      Sat02_________  TA:__________ 
 










Patrón tusigeno:  _____________ Tipo de tos:_____________________ 
 




















Simple:     Post-B2              
CVF  _______     _______           
VEF1  _______     _______  
        
VEF1/CVF _______     _______       
   
 
Gases arteriales: (Fi02: 21%) 
 
















Clasificación funcional: Escala modificada de Medical research council 
(MMRC) 
 
ESCALA MRC PARA DISNEA 
 
Grado 0: Disnea esperada dadas las características de la actividad, como esfuerzo 
extremo______ 
Grado 1: Incapacidad para mantener el paso con otras personas cuando suben 
escaleras o cuestas ligeras ______ 
Grado 2: Incapacidad para mantener el paso caminando en llano con otras 
personas de la misma edad y constitución _____ 
Grado 3: Aparición de disnea durante la realización de actividades como caminar 
100 metros en llano______ 
Grado 4: Disnea de reposo o durante la realización de las actividades de la vida 
diaria______ 
 
GRADO DE DISNEA: _______ 
      
 









INDICE BODE: ______ 
 
B- Body mass index: índice de masa corporal(IMC) P/T   ____ 
O- Obstrucción: VEF1(%predicho)                                      ____ 
D- Disnea: (Puntaje MRC modificado)                                 ____ 































































































ANEXO  5 













































































































































CUESTIONARIO RESPIRATORIO AQ20 
 
Las  siguientes preguntas  se  refieren al efecto   de  sus problemas  respiratorios en  su vida 
diaria. Por favor, responda SI, NO  o No APLICABLE (N/A) a cada pregunta. 
                  Si  No  N/A 
1. ¿Tiene Ud. ataques de tos durante el día?       Ο   Ο   Ο 
 
2.  Debido a sus problemas respiratorios ¿se siente     Ο   Ο   Ο 
Frecuentemente intranquilo o inquieto?       
 
3. Debido a sus problemas respiratorios ¿le falta       Ο   Ο   Ο 
el aire cuando trabaja en su jardín o huerto?  
 








6. ¿Su pareja esta´ preocupada por usted debido a     Ο   Ο   Ο 
sus problemas respiratorios? 
 
7. ¿Siente que le falta el aire cuando intenta dormir?     Ο   Ο   Ο 
 




9. ¿Cuando esta´ disgustado o angustiado empeoran     Ο   Ο   Ο 
sus problemas respiratorios 
 

















12. Debido a sus problemas respiratorios ¿nota que     Ο   Ο   Ο 
le falta el aire cuando sube las escaleras 
 
13.  Debido a sus problemas respiratorios ¿nota que    Ο   Ο   Ο 
le falta el aire al hacerlas tareas de casa? 
 
14. Debido a sus problemas respiratorios ¿tiene que    Ο   Ο   Ο 
 retirarse antes que los demás cuando sale por la noche? 
 
15. Debido a sus problemas respiratorios ¿nota que le    Ο   Ο   Ο 
 falta el aire cuando se ríe? 
 
16. Debido a sus problemas respiratorios ¿pierde la    Ο   Ο   Ο 
 paciencia frecuentemente?  
 
17. Debido a sus problemas respiratorios ¿siente       Ο   Ο   Ο 
que no puede disfrutar plenamente de la vida? 
 
18. Debido a sus problemas respiratorios ¿se siente     Ο   Ο   Ο 
agotado después  de un resfriado? 
 
19. ¿Nota Ud. una sensación de opresión en el pecho?     Ο   Ο   Ο 
 









TEST DE MARCHA DE 6 MINUTOS 
 
NOMBRE Y APELLIDOS:________________________________EDAD_____ 
FCM:____________                          80% de FCM__________ 
 
FECHA     






    
    
    
    
1 min sa02/fc         
2 min         
3 min         
4 min         
5 min         
6min 




    
    
    
    







    
    
    
    
    
Sat.02 media     
Desat02 Max     
Sat02<85%min     
Metros recorridos     






Recorrido Tiempo  Sat 02 FC Borg Motivo 
      
      
      
      
      
ECUACIONES DE REFERENCIA  DE NORMALIDAD EN PM6’ 
Enright P. Am J. Respir Crit care med. 1982; 158: 1384-87 
Hombres: Distancia= (7,57 x altura en cm)- (5,02xedad en años) -(1,76xpeso en kg)-309 









FORMULARIO DE LA PRUEBA DE EJERCICIO CARDIOPULMONAR 
Numero de identificación        




Fecha de realización  __ __/ __ __/ __ __ __ __                        Hora __ __ : __ __ 
Tiempo desde el último cigarrillo: __ __ horas __ __ minutos 







Rampa: _______ watts/min Edad: ______ años                   
RPM: _______ min Peso: _______ Kg 
Patm: _______ mmHg Talla: _______ cm   
 
 BASAL FINAL 
FC   
SaO2   
TAS   
TAD   
Disnea (Escala de Borg)   
Fatiga EEII (Escala de Borg)   
Motivo de detención:  
 





Realizar por personal entrenado. 
Iniciar prueba incremental 5-10-20 watts dependiendo de la actividad física. 








TABLA DE CALENTAMIENTO 
 
           
EJERCICIO Nº 1 
 
FLEXOEXTENSIÓN DE CUELLO:                                      
- Piernas separadas.                                     
- Manos en la cintura. 
 
Inspirar en la extensión de cuello. 
Espirar en la flexión de cuello. 
 
6 VECES FLEXIÓN – EXTENSIÓN. 
 
EJERCICIO Nº 2 
 
ROTACIONES DEL CUELLO A DERECHA E IZQUIERDA 
- Piernas separadas. 
- Manos en la cintura. 
 
Inspirar en la rotación de cuello. 
Espirar al volver a la posición inicial. 
 
6 VECES CADA LADO. 
                                
                               
 
 
EJERCICIO Nº 3 
 
ESTIRAMIENTO DEL TREN SUPERIOR 
- Manos entrelazadas sobre la cabeza. 
 
Espirar al elevar las manos. 











EJERCICIO Nº 4 
 
ELEVACIÓN LATERAL Y SIMULTANEA  
DE LOS BRAZOS HASTA LA VERTICAL 
- Pies juntos y piernas estiradas 
 
Espirar en la elevación. 




EJERCICIO Nª 5 
 
ANTEPULSION RETROPULSION DE AMBOS BRAZOS 
- Pies juntos y piernas estiradas 
- Brazos a lo largo del cuerpo 
 
Espirar elevando los brazos por delante, hasta la vertical. 
Inspirar al descender ambos brazos, por delante, hasta 
la extensión, con energía. 
                            
8 VECES 
 
EJERCICIO Nº 6 
 
CIRCUNDUCCION EN BIPEDESTACION 
- Piernas separadas.  
- Brazos a lo largo del cuerpo. 
- Oscilación de ambos brazos en círculo, 
en plano frontal por la derecha 
 
Espirar en la elevación. 
Inspirar en el descenso.  
 







           
EJERCICIO Nº 7 
 
TORCION DE TRONCO A IZQUIERDA Y DERECHA 
- Piernas separadas y extendidas. 
- Manos a la cadera. 
 
Espirar durante la torsión. 
Inspirar al volver al punto de partida. 
 
6 VECES A CADA LADO 
              
EJERCICIO Nº 8 
  
INCLINACIONES LATERALES DE TRONCO 
- Piernas separadas y extendidas. 
- Manos en la cintura. 
 
Espirar en la inflexión lateral de tronco. 
Inspirar al volver a la posición inicial. 
                 
4 VECES A CADA LADO 
 
 
EJERCICIO Nº  9 
 
FLEXION ANTERIOR DE TRONCO 
- Piernas estiradas, brazos colgando 
 
Espirar en la posición de partida. 
Inspirar en la flexión de tronco hacia delante 











EJERCICIO Nº 10 
 
FLEXION DE RODILLAS 
- Pies juntos y piernas estiradas, brazos  
hacia delante paralelos al suelo, palmas 
de la mano hacia abajo.  
 
Inspirar en la posición de partida 




EJERCICIOS MIEMBROS SUPERIORES 
 
 
EJERCICIO Nº 1 
 
 
EJERCICIO Nº 2 
 
 












Escala de Percepción del esfuerzo de 
BORG 
Escala de 10 grados 
Valor Percepción 
0 Nada 
0,5 Muy, muy suave 
1 Muy suave 
2 Suave 
3 Moderada 
4 Un poco fuerte 
































NOMBRE: _________________FECHA  DE INICIO:_______________ 
 
GRUPO: _________________ PIM_____________ 
 
PM6´ __________PRUEBA TOLERANCIA  (T/R)__________ 
 





         
Fc. Basal Inicio/Final  
 
         














         
Entrenamiento mus. 
Resp.  T/%PIM 
          
Calentamiento  
 
         
Entrenamiento MsIs T/R           
Velocidad 
 
          
Distancia 
 
          
Oxigenoterapia 
 
          
Enfriamiento 
 
          
Fc en actividad  
 
         
Sat 02 en actividad  
 
         
TA en actividad  
 
         













EVALUACION FISIOTERAPICA EN PACIENTES CON EPOC 





Hábito tabáquico actual:_______ 
ANTECENDENTES RESPIRATORIOS 
Tos:___Evolución:________________ Expectoración:________________________________ 
Aspecto:________________________Episodios por año______________________________ 
Número de exacerbaciones de EPOC /año_____ Urg_____________ Hosp________________ 
Detalle de la exacerbación______________________________________________________ 
Última hospitalización _____________Última visita urg._______________________________ 
Cuantas veces en el último año tomo antibióticos:___________________________________ 
ACTIVDAD FISICA:  
Continuo con programa de actividad física?_________________________________________ 
Tipo de actividad: 
- Maniobras de higiene bronquial___________Cuanto tiempo la sesión______ 
- Ejercicios respiratorios__________________Cuanto tiempo la sesión______ 
- Ejercicios de MsSs _____________________Cuanto tiempo la sesión______ 
- Bicicleta _____________________________Cuanto tiempo la sesión______ 
- Marcha ______________________________Cuanto tiempo la sesión______ 
EVALUACIÓN GENERAL 
FC:______ FR:______ Sat02:______ TA:_________ 
 Espirometría: 
Simple:     Post-B2             
CVF  _______     _______           
VEF1  _______     _______         
VEF1/CVF _______     _______       
   
 ESCALA MRC PARA DISNEA 
Grado 0: Disnea esperada dadas las características de la actividad, como esfuerzo extremo______ 
Grado 1: Incapacidad para mantener el paso con otras personas cuando suben escaleras o cuestas 
ligeras ______ 
Grado 2: Incapacidad para mantener el paso caminando en llano con otras personas de la misma 
edad y constitución _____ 
Grado 3: Aparición de disnea durante la realización de actividades como caminar 100 metros en 
llano______ 
Grado 4: Disnea de reposo o durante la realización de las actividades de la vida diaria______ 
GRADO DE DISNEA: _______ 
  
INDICE BODE: ______ 
 
B- Body mass index: índice de masa corporal (IMC) P/T   ____ 
O- Obstrucción: VEF1(%predicho)                                  ____ 
D- Disnea: (Puntaje MRC modificado)                              ____ 
E- Ejercicio: Distancia caminada en seis minutos               ____ 
ANEXOS 
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